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DE 


ALBUMINURIQUE  AIGUË 

ET 

DES  CARACTÈRES  OUILLE  PRÉSENTE  EN  PARTICULIER 

CHEZ  LES  ENFANTS 

 r  "1  Tai   

AVANT-PROPOS 

Ce  travail  est  principalement  fondé  sur  l'analyse  de  douze 
observations  recueillies  au  jour  le  jour,  sous  forme  de  notes 
prises  au  lit  du  malade,  et  ne  portant  pour  la  plupart  l'em- 
preinte d'aucune  préoccupation  de  doctrine  (1).  line  devait 
donc  avoir  d'autre  prétention,  quand  nous  l'avons  entre- 
pris, que  de  retracer  aussi  fidèlement  que  possible  la  phy- 
sionomie d'une  affection  secondaire  qui  est  ttès-variée  quant 
à  ses  symptômes,  très-obscure  quant  à  ses  causes,  très-intéres- 
sante à  ces  deux  points  de  vue.  Mais  si  les  matériaux  dont 
nous  disposions  étaient  de  nature  à  fixer  d'abord  notre 
attention  sur  le  premier,  nous  n'avons  pu,  d'autre  part, 
échapper  entièrement  cY  l'attrait  du  second.  Aujourd'hui  la 

(i)  Ces  lî  observations  sont  réunies  à  la  fin  de  la  thèse.  Toutes 
celles  que  nous  avons  intercalées  dans  le  texte  sont  des  faits  emprun- 
tés à  divers  auteurs. 
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question  de  Fui-éniie  est  intimement  liée  à  l'étude  des  acci- 
dents cérébraux  qu'on  observe  dans  la  maladie  de  Bright. 
Tout,  dans  les  circonstances  qui  précèdent  et  accompagnent 
la  complication  encéphalique,  est  fait  pour  soulever  le  pro- 
blème de  son  origine;  et  son  histoire  est,  à  vrai  dire,  insé- 
parable des  conditions  pathologiques  qui  l'environnent  et  au 
milieu  desquelles  elle  prend  naissance.  Cette  pensée  a  dû  né- 
cessairement imprimer  une  certaine  direction  à  nos  recher- 
ches et  élargir  notre  sujet.  Elle  eût  pu  même  nous  faire  mo- 
difier notre  titre  et  nous  conduire  à  l'étude  des  symptômes 
urémiques  en  général  chez  les  enfants,  si  nous  n'avions  craint, 
faute  de  temps  et  de  documents  suffisants,  de  ne  remplir  que 
bien  incomplètement  ce  nouveau  cadre.  Nous  avons  donc 
préféré  rester  dans  les  limites  que  nous  traçaient  nos  obser- 
vations. Celle-ci  appartenaient  pour  la  plupart  aux  formes 
aiguës  de  l'affection  brightique  et  principalement  àl'anasar- 
que  albuminurique  scarlatineuse.  Quelques-unes  se  ratta- 
chaient aux  variétés  subaiguës,  intermédiaires  de  la  néphrite 
parenchymateuse  ;  toutes  offraient  des  exemples  de  cette 
encéphalopathie  où  la  convulsion  domine  ;  aucune  enfin  ne 
nous  donnait  l'occasion  d'étudier  les  accidents  cérébraux 
dans  le  mal  de  Bright  chronique,  si  peu  commun  chez  les 
jeunes  sujets.  D'autre  part,  sur  une  trentaine  de  faits  déjà 
publiés  que  nous  avons  mis  à  contribution,  la  grande  majo- 
rité présentaient  le  même  caractère  ;  c'étaient,  presque  sans 
exception,  des  cas  d'hydropisie  consécutive  à  la  scarlatine. 
Tels  sont  les  motifs  qui  nous  ont  décidé  à  nous  occuper  plus 
spécialement  ici  de  l'encéphalopathie  convulsive  dans  l'albu- 
minurie aiguë  de  l'enfance.  Seulement,  en  dehors  de  la  des- 
cription des  symptômes  particuUers  à  cette  affection,  nous 
avons  cherché  à  l'éiudier  dans  ses  rapports  avec  d'autres 
phénomènes  d'un  ordre  plus  général,  et  comme  elle  attribués 
à  l'urémie. 


Avant  d'entrer  en  matière,  nous  prions  M.  Bergeron 
d'agréer  l'expression  de  notre  vive  reconnaissance  pour 
l'empressement  avec  lequel  il  nous  a  abandonné  les  faits  inté- 
ressants recueillis  dans  son  service.  Nous  devons  également 
beaucoup  de  remerciments  à  M.  Triboulet  qui  a  bien  voulu 
nous  autoriser  à  prendre  une  observation  dans  ses  salles,  et 
nous  a  facilité  les  moyens  de  la  compléter  avec  ses  notes  per- 
sonnelles. 

Quant  à  notre  excellent  et  honoré  maître  M.  Barthez,  qui  a 
si  généreusement  mis  à  notre  disposition  ses  observations, 
sa  bibliothèque,  et,  mieux  que  tout  cela,  les  lumières  de  son 
expérience,  nous  avons  dès  longtemps  contracté  envers  lui 
une  dette  que  nous  ne  croirons  jamais  assez  payée  par  les 
sentiments  de  la  plus  respectueuse  affection  et  du  plus  pro- 
fond dévouement. 


PRÉLIMINAIRES 


fflSTORIQUE  ET  FREQUENCE 

Quelques  mots  sur  l'historique  de  cette  afFection  et  sur  les 
sources  auxquelles  nous  avons  principalement  puisé.  En  1840, 
Marshall  Hall  (1)  et  Golding-Bird  (2)  appelaient  l'attention 
sur  quelques  faits  de  ce  genre,  observés  chez  les  jeunes  sujets. 
Mais  depuis  longtemps  déjà  Abercrombie,  Gœlis,  Graves, 
Baudelocque,  Rayer,  et  d'autres  encore,  en  avaient  pubhé 
des  exemples. 

A  dater  de  cette  époque,  il  n'a  paru,  à  notre  connaissance, 
que  deux  mémoires  où  les  accidents  cérébraux  brightiques 
chez  les  enfants  fussent  l'objet  d'une  description  spéciale,  et 
ils  ont  été  publiés  la  même  année,  en  18S3.  L'un,  de 
Cahen  (3),  considère  l'éclampsie  de  la  première  enfance  dans 
ses  rapports  avec  la  néphrite  albumineuse.  Il  consiste  dans 
l'analyse  raisonnée  de  quatre  observations,  dont  les  deux  pre- 
mières surtout  sont  très-concluantes  au  point  de  vue  sympto- 
matologique.  L'autre, de  Rilliet (4),  a  été  composé  avec  douze 
faits  recueillis  par  divers  observateurs,  au  nombre  desquels 
figurent  Odier,  Coindet,  Matthey,  Trousseau,  etc.,  et  l'auteur 
lui-même.  Bien  que  peu  étendu,  c'est  un  travail  important,  et 
qui  a  marqué  ^  place  dans  la  série  des  études  entreprises 
depuis  Bright  jusqu'à  nos  jours  sur  les  complications  ner- 
veuses de  l'albuminurie.  11  se  trouve  reproduit  presque  inté- 
gralement dans  le  chapitre  que  MM.  Rilliet  et  Barthez  ont 
consacré  dans  leur  ouvrage  à  l'encéphalopathie  de  l'ana- 

(1)  Lancet,  1840. 

(2)  London  med.  Gaz.,  mo,  p.  '^32. 

(3)  Union  médicale,  1853. 

(4)  Mémoire  sur  l'encéphalopathie  albuminurique  dans  renfance. 
Recueil  de  la  Société  de  méd.  de  Genève,  1853. 


sarque  scarlatineuse  (1),  en  retranchant  toutefois  du  mé- 
moire antérieur  deux  observations  d'albuminurie  primitive, 
et  en  l'enricliissant  de  trois  nouveaux  faits  d'albuminurie 
consécutive  à  la  scarlatine,  recueillis  l'un  par  Rilliet,  les  deux 
autres  par  Avrard . 

Indépendamment  de  ces  travaux  spéciaux  sur  les  enfants, 
nous  citerons  les  principales  études  monographiques  sur  l'en- 
céphalopathie  brightique  en  général,  celles  d'x\ddison  (2),  de 
M.  le  Prof.  Lasègue  (3),  de  M.  Piberet  (4)  ;  les  leçons  de  M.  le 
Prof.  Sée,  que  la  thèse  de  M.  Fournier  a  surtout  mises  en  lu- 
mière. Dans  sa  remarquable  étude  sur  l'urémie,  ce  dernier  au- 
teur a  fait  une  large  part  au  sujet  clinique  qui  nous  occupe.  En 
Allemagne,  en  France,  en  Angleterre  surtout^  il  a  été  abordé 
successivement,  à  propos  de  cette  vaste  question  de  l'urémie, 
par  un  grand  nombre  de  médecins,  parmi  lesquels  nous  men- 
tionnerons :  avant  le  mémoire  d^Addison,  Christison,  Gre- 
gory,  Wilson  ;  et  plus  tard,  Bright  etBarlow,  Routh,  Frerichs, 
Samuel  AYilks,  Tripe,  Aran,  Basham,  Richardson,  etc.,  etc., 
et  plus  récemment  encore  M.  Jaccoud  (5),  dans  ses  intéres- 
santes leçons  cliniques.  La  plupart  de  ces  observateurs,  et 
plusieurs  autres  dont  les  noms  reviendront  souvent  sous  notre 
plume,  ont  publié  des  faits  relatifs  aux  accidents  cérébraux 
chez  les  enfants  albuminuriques. 

(1)  Rilliet  etBarthez,  Traité  clin,  et  prat.  des  malad.  des  enfants, 
"2^  édit,  2o  tirage,  t.  III,  p.  182. 

(2)  On  the  disorders  of  Ihe  brain  connected  with  diseased  kidneys. 
Guy's  hosp.  reports,  1839. 

(3)  Des  Accidents  cérébraux  qui  surviennent  dans  le  cours  de  la 
maladie  de  Bright.  Archives  gén.  de  méd.,  oct.  1852. 

(4)  Des  Accidents  qui  peuvent  survenir  du  côté  du  système  ner- 
veux, etc.  Thèses  de  Paris,  1855. 

(5)  A  mesure  que  l'occasion  se  présentera  pour  nous  de  citer  les 
auteurs  que  nous  nous  contentons  de  nommer  ici,  nous  donnerons 
les  indications  bibliographiques  qui  les  concernent, 
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La  complication  que  nous  nous  proposons  d'étudier  n'est 
pas  très-iréquente ,  d'une  manière  absolue.  Les  auteurs  qui 
se  sont  occupés  des  maladies  des  enfants  sont  à  peu  près 
unanimes  à  le  reconnaître.  Tel  est  l'avis  de  Rilliet,  dans 
son  mémoire  ;  de  West,  dans  ses  leçons  (1).  Telle  est  encore 
aujourd'hui  l'opinion  de  M.  Barthez  et  de  M.  Roger,  qui, 
placés  tous  deux  à  la  tête  de  services  très-riches  en  affections 
aiguës,  nous  ont  dit  l'un  et  l'autre  ne  rencontrer  que  de 
loin  en  loin  des  exemples  d'encéphalopathie  albuminurique. 
Quant  aux  renseignements  statistiques  précis,  ils  manquent 
à  peu  près  complètement  dans  la  science,  ou  du  moins  ils 
sont  très -insuffisants.  Golding-Bird  (2),  sur  un  total  de 
7S  enfants  traités  par  lui]  à  Guy's  hospital ,  dans  le  dernier 
trimestre  de  1843,  relève  7  cas  d'anasarque  scarlatineuse. 
Quelques-uns  de  ces  malades,  dit-il,  ont  eu  de  la  somno- 
lence, mais  aucun  n'a  présenté  d'accidents  cérébraux  graves. 
Samuel  Wilks  (3),  sur  une  première  série  de  10  enfants  morts 
de  néphrite  albumineuse,  ne  compte  pas  un  seul  décès  par 
«  urémie  »;  puis  il  donne  une  deuxième  série  de  7  jeunes 
sujets  dont  5  ont  guéri,  et  sur  ces  5,  2  ont  présenté  des  acci- 
dents cérébraux.  West,  sur  un  ensemble  de  19  cas  suivis  de 
mort,  signale  un  seul  décès  par  convulsions  et  place  l'encé- 
phalopathie  au  dernier  rang  parmi  les  principales  complti- 
cations  du  mal  de  Bright,  c'est-à-dire  après  l'hydrothorax, 
la  pleurésie,  la  pneumonie,  l'œdème  du  poumon,  etc. 

Yoici  maintenant  le  résultat  de  nos  recherches  dans  le 
service  de  M.  Barthez,  qui  réunit  depuis  plusieurs  années 
les  observations  de  tous  les  malades  admis  dans  ses  salles. 
Sur  100  cas  de  néphrite  albumineuse  aiguë,  nous  n'en  avons 

(■l)  West,  Lectures  on  the  diseases  of  childhood,  1859,  p.  641. 
^2)  Guy's,  hosp.  Reports,  1848.  Reports  of  cases  of  diseases  of  chil- 
dren. 

(3)  Guy's  hosp.  reports,  1852,  p.  23-2. 
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trouvé  que  6  avec  encéphalopathie  convulsive.  En  dehors  de 
ces  6  faits,  nous  en  avons  relevé  4  ou  S  dans  lesquels  étaient 
notés  des  phénomènes  nerveux  légers  ou  passagers,  que  nous 
étudierons  à  propos  de  la  symptomatologie,  mais  qui,  isolé- 
ment, ne  constituent  pas  à  proprement  parler  une  compli- 
cation. 

Nous  ne  prétendons  nullement  attribuer  à  ces  chiffres  une 
valeur  absolue  quant  à  «la  fréquence  des  accidents  cérébraux. 
Dans  le  service  de  M.  Bérgeron,  qui  reçoit  environ  la  moitié 
moins  de  malades ,  5  exemples  de  cette  affection  ont  été 
observés  de  1863  à  1867,  c'est-à-dire  en  cinq  années.  Ils  peu- 
vent donc  revenir  beaucoup  plus  souvent  que  ne  semblerait 
l'indiquer  notre  statistique.  La  seule  conclusion  que  nous  en 
puissions  tirer  est  celle-ci  :  l'affection  que  nous  allons  étu- 
dier n'est  pas  commune  d'une  manière  générale,  et  de  toutes 
les  comphcations  de  l'albuminurie  aiguë,  c'est  peut-être  la 
plus  rare.  Quant  à  sa  fréquence  relativement  à  l'âge  des 
malades,  au  degré  de  la  maladie  principale,  etc.,  nous  en 
parlerons  à  propos  de  l'étiologie. 


ÉTIOLOGIE 


Bien  que  les  accidents  cérébraux  dans  les  affections  brigh- 
tiques  constituent  un  phénomène  secondaire ,  bien  qu'il  soit 
difficile  aujourd'hui  de  se  refuser  à  reconnaître  qu'ils  dépen- 
dent principalement  d'une  altération  du  sang  consécutive 
à  la  lésion  rénale ,  ces  accidents  n'en  sont  pas  moins  placés, 
jusqu'à  un  certain  point,  sous  la  dépendance  de  causes  moins 
directes,  soit  prédisposantes,  soit  déterminantes. 

S'ils  n'étaient  que  l'expression  d'un  empoisonnement,  sans 
que  les  agents  extérieurs  et  les  prédispositions  individuelles 
y  fussent  pour  rien,  on  les  verrait  se  manifester  constam- 
ment dans  des  conditions  absolument  identiques.  Or  cela 
n'a  pas  lieu ,  et  on  sait  que  les  accidents  cérébraux  peuvent 
manquer  chez  des  sujets  qui  ont  tout  ce  qu'il  faut  pour  être 
urémiques,  tandis  qu'ils  se  montrent  chez  d'autres  si  préma- 
turément, si  inopinément,  qu'on  se  demande  comment  une 
intoxication  par  le  sang  altéré  a  eu  le  temps  de  se  produire. 
Nous  nous  croyons  donc  fondé  à  étudier  successivement 
l'étiologie  des  phénomènes  cérébraux  en  dehors  de  l'affection 
qu'ils  compliquent  et  dans  cette  affection  même. 

§  1.  —  DES  CAUSES  ÉTRANGÈRES  A  LA  MALADIE  PRINCIPALE 

Elles  sont  prédisposantes  et  déterminantes  : 
1°  Causes  prédisposantes.  —  Disons  d'abord  quelques  mots 
sur  l'âge,  le  sexe,  les  pays,  etc.  L'encéphalopathie  albumi- 
nurique  se  montre  à  tous  les  âges,  mais  avec  une  fréquence 
qui  semble  proportionnelle  à  la  fréquence  de  la  maladie  de 
Bright,  aux  diverses  époques  de  la  vie.  Ainsi  Cahen,  Aran  (1) 

(1)  Gazftlte  des  hôpit.,  14  et  19  juin  1860.  Leçons  recueillies  par 
M.  Siredey, 
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l'ont  observée  chez  des  nourrissons  de  K  mois,  de  15  jours, 
chez  des  nouveau-nés.  Mais  ces  cas  sont  fort  rares.  D'après 
nos  observations  et  celles  que  nous  avons  empruntées  à 
divers  recueils ,  si  les  accidents  cérébraux  liés  à  la  néphrite 
albumineuse  sont  assez  nombreux  vers  les  limites  de  l'ado- 
lescence, leur  maximum  de  fréquence  est  de  8  à  10  ans^  ce 
qui  ne  doit  pas  étonner ,  puisqu'ils  sont  pour  la  plupart 
observés  à  la  suite  de  la  scarlatine  qui  se  montre  principale- 
ment vers  cette  période  (Rilliet  et  Barthez).  Maintenant,  si 
l'on  consulte  les  statistiques  générales  données  par  Bright, 
Christison,  Malmsten,  etc.,  et  réunies  par  Frerichs  (1),  qui 
considère  les  complications  encéphaliques  comme  apparais- 
sant dans  un  tiers  des  cas,  on  voit  qu'elles  sont  évidemment 
plus  rares  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  ce  qui  s'ex- 
plique par  la  fréquence ,  chez  ces  derniers ,  des  formes  de 
l'affection  brightique  dans  lesquelles  Tencéphalopathie  se 
montre  le  plus  souvent  (néphrite  parenchymateuse  primi- 
tive, alcoolique,  albuminurie  puerpérale). 

Les  considérations  tirées  de  l'âge  ne  doivent  donc  pas,  à 
vrai  direj  entrer  en  ligne  de  compte  dans  les  causes  étran- 
gères à  l'afïéction  principale. 

Le  même  raisonnement  est-il  applicable  aux  différences 
concernant  le  sexeP  Toujours  est-il  que,  dans  les  faits  que 
nous  avons  sous  les  yeux,  le  nombre  des  garçons  l'emporte 
sensiblement  sur  celui  des  filles.  Sur  les  6  observations 
recueilhes  dans  le  service  de  M.  Barthez,  nous  trouvons 
1  ûlle  et  5  garçons  ;  et  cependant  si  nous  prenons  l'en- 
semble des  faits  d'anasarque  avec  albuminurie  sur  lesquels 
ont  porté  nos  recherches,  nous  voyons  que  les  deux  sexes  y 
sont  à  peu  près  également  représentés.  Nous  nous  bornons 

(1)  Die  Brightsche  Nierenkrankheit  und  deren  behandluné,  1851. 
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à  signaler  cette  particularité,  sans  y  attacher  une  grande 
importance. 

Quant  à  l'influence  des  pays,  des  latitudes,  il  suffit  de  jeter 
les  yeux  sur  la  statistique  de  Frericbs  pour  voir  que  dans 
certaines  contrées  les  accidents  dits  urémiques  paraissent 
beaucoup  plus  fréquenis  que  dans  d'autres.  Décomposée  par 
pays,  elle  donne  les  résultats  suivants  :  pour  la  Suède,  la 
proportion  approximative  des  cas  d'accidents  cérébraux  sur 
le  nombre  total  des  décès  par  afiections  brightiques,  est  des 
deux  tiers;  pour  l'Angleterre,  des  deux  cinquièmes;  pour 
l'Allemagne,  d'un  quart;  enfin,  pour  la  France,  d'un 
sur  onze. 

Relativement  aux  enfants  et  au  sujet  spécial  qui  nous 
occupe,  ces  différences,  qu'on  a  attribuées  à  Tinfluence  des 
climats,  aux  habitudes  hygiéniques  des  divers  peuples,  à 
l'abus  des  alcooliques  dans  les  pays  froids,  paraissent  nulles 
ou  tout  au  moins  fort  peu  accusées,  si  l'on  compare  les  appré- 
ciations des  auteurs.  Nous  avons  déjà  vu  que  Rilliet,  en 
France,  West,  en  Angleterre,  donnent  l'un  et  l'autre  l'encé- 
phalopathie  albuminurique  pour  une  complication  peu  com- 
mune; et  nous  pouvons  leur  adjoindre  un  observateur  sué- 
doiSj  Lewrin  (1),  qui,  dans  l'anasarque  scarlatineuse ,  place 
aussi  «  Vurémie  »  au  troisième  rang  des  complications,  après 
les  épanchements  séreux  internes  et  les  phlegmasies. 

L'éclampsie  consécutive  à  la  scarlatine  peut-elle  se  mon- 
trer plus  fréquemment  dans  certaines  localités  et  à  certains 
moments,  sous  l'influence  d'une  constitution  médicale,  d'un 
génie  épidémique  où  la  forme  cérébrale  domine?  Nous 
l'ignorons,  et  diverses  relations  d'épidémies  scarlatineuses 
ne  nous  apprennent  rien  à  ce  sujet.  Il  est  permis  d'en  douter 


(I)  Einige  bemerkungen  iiberdas  Scharlach-fieber.  Journ,  fiirKin- 
derkr.,  1864,  lieft  1  und  %  p.  66  (Trad.  du  Suédois). 
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si  l'on  admet  avec  plusieurs  auteurs  que  le  degré  de  gravité 
de  la  scarlatine  n'est  pour  rien  dans  l'apparition  des  symp- 
tômes cérébraux  qui  peuvent  se  montrer  à  la  suite  de  cette 
affection. 

A7itécéde7its.  —  Dans  quelques  cas  seulement,  nous  trou- 
vons indiqués  dans  l'histoire  du  malade  des  précédents  qui 
pourraient  faire  admettre  chez  lui  une  certaine  prédisposition 
aux  complications  cérébrales.  Ainsi  le  sujet  d'une  observation 
de  Bright  et  Barlow  (1)  avait  eu  des  convulsions  un  an  avant 
de  mourir  d'encéphalopathie  scarlatineuse.  Un  des  faits  de 
Rilliet  (2)  se  rapporte  à  une  fille  chlorotique  et  atteinte  de 
pica,  peut-être  hystérique.  Des  deux  petites  filles  observées 
par  Avrard,  la  première  était  à  moitié  idiote^  la  deuxième 
sujette  à  de  fréquentes  attaques  d'hystérie.  Elle  mourut  à  la 
suite  d'accidents  convulsifs  répétés  (3). 

Pour  la  majorité  des  auteurs^  ainsi  que  nous  le  disions  tout 
à  l'heure,  la  fréquence  des  comphcations  nerveuses  dans  l'a- 
nasarque  consécutive  à  la  scarlatine  n'est  pas  en  rapport  avec 
la  forme,  avec  le  degré  de  gravité  de  cette  maladie.  Elles 
peuvent  fort  bien  se  montrer  à  la  suite  d'une  scarlatine  bé- 
nigne, normale,  dans  laquelle  les  symptômes  nerveux  ont 
complètement  manqué.  Marshall  Hall  établissait  cependant 
un  rapport  entre  la  fièvre  éruptive,  môme  bénigne,  et  les  ac- 
cidents de  la  néphrite  albumineuse  consécutive.  11  pensait 
que  les  enfants  étaient  exposés  aux  convulsions  si,  au  moment 
de  la  convalescence,  on  négligeait  les  évacuants,  si  on  «  ne 
nettoyait  pas  suffisamment  le  tube  digestif.  »  On  sent  ici  la 
préoccupation  du  poison  scarlatineux  et  de  son  action  possi- 

(1)  Guy's  hosp.  reports,  1843,  obs.  2. 

(2)  Voy.  obs.  8. 

(3)  Obs.  7. 
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ble  sur  les  suites  de  la  maladie,  ce  qui  n'implique  point  d'ail- 
leurs que  l'indication  ne  soit  pas  bonne  à  suivre. 

Après  Ja  scarlatine,  disons  quelques  mots  des  autres  états 
pathologiques  qui  peuvent  donner  naissance  à  la  maladie  de 
Bright,  au  point  de  vue  de  leurs  rapports  avec  les  accidents 
cérébraux.  Les  douze  observations  que  nous  donnons  à  la  fin 
de  ce  travail  peuvent  se  décomposer  ainsi  d'après  les  causes  : 

9  anasarques  abuminuriques  consécutives  et  3  primitives. 
Sur  les  premières,  S  sont  consécutives  à  la  scarlatine,  une  à 
un  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  péricardite  ;  les 
3  autres  se  sont  montrées  dans  le  cours  d'affections  chroni- 
ques ayant  entraîné  la  cachexie.  —  Sur  nos  3  cas  primitifs, 
l'action  du  froid  n'est  signalée  qu'une  fois.  Pour  les  2  derniers 
il  n'y  a  pas  de  cause  appréciable. 

Au  nombre  des  faits  déjà  publiés  que  nous  avons  sous  les 
yeux,  nous  trouvons  un  exemple  d'anasarque  albuminurique 
aiguë  consécutive  à  la  rougeole  et  un  très -petit  nombre  d'al- 
buminuries primitives  ou  cachectiques.  Toutes  les  autres  sont 
consécutives  à  la  scarlatine. 

Pour  M.  Sée  (1),  qui  se  place  au  point  de  vue  général  de 
l'urémie  brightique  à  tous  les  âges,  la  maladie  de  Bright  idio- 
pathique  et  aiguë  serait  plus  souvent  que  la  scarlatineuse 
accompagnée  d'accidents  cérébraux.  Nos  recherches  statisti- 
ques nous  donnent  un  résultat  à  peu  près  identique  pour  ces 
deux  variétés  d'albuminurie.  Dans  le  service  de  M.  Barthez, 
sur  37  anasarques  scarlatineuses,  nous  en  trouvons  4  avec 
éclampsie,  et  sur  18  maladies  de  Bright  aiguës  franchement 
primitives,  2  ont  présenté  cette  complication,  ce  qui  donne  à 
peu  près  la  proportion  d'un  neuvième  pour  les  premières 
comme  pour  les  secondes.  Quant  aux  cachexies,  aux  fièvres 
éruptives  autres  que  la  scarlatine,  aux  fièvres  typhoïdes,  etc., 


(I,  Leçons  cliniques  ciliées  par  M.  Fournier,  loc.  cit.,  p 
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ce  sont  autant  de  causes  moins  communes  de  néphrite  albu- 
mineuse,  pour  lesquelles  les  éléments  de  comparaison  nous 
font  absolument  défaut. 

En  somme,  le  rapport  entre  les  causes  des  albuminuries  et 
leurs  complications  cérébrales  est  difficile  à  établir,  et  cela 
tient  à  ce  qu'il  est  avant  tout  subordonné  à  celui  qui  existe 
entre  ces  complications  et  ces  maladies  elles-mêmes. 

Avant  de  passer  à  cet  ordre  d'idées,  et  tandis  que  nous 
nous  tenons  encore  en  dehors  de  l'affection  même  qui  donne 
naissance  aux  accidents  cérébraux,  énumérons  les  causes  im- 
médiates qui  peuvent  en  amener  l'explosion  chez  les  sujets 
albuminuriques,  alors  que  tout  est  en  quelque  sorte  disposé 
pour  qu'ils  éclatent.  Ce  sont  là  à  peine  des  causes  ;  ce  sont  des 
prétextes.  Elles  n'en  sont  pas  moins  bonnes  à  connaître.  Ri- 
chardson  (1)  y  insiste  et  donne  même  une  véritable  importance 
à  quelques-unes. 

2°  Causes  déterminantes. — Dans  sa  thèse,  M.  Piberet  pense, 
d'une  manière  générale,  que  l'apparition  des  accidents  céré- 
braux coïncide  avec  une  aggravation  de  la  maladie  princi  - 
pale, par  suite  d'une  imprudence  quelconque.  Tel  est  aussi 
l'avis  de  Richardson.  Seulement  il  spécifie  davantage.  Pour 
lui,  chez  les  malades  u?'émiques,  c'est-à-dire  placés  dans  les 
conditions  voulues  pour  que  les  symptômes  nerveux  urémi- 
ques  paraissent,  l'explosion  imminente  peut  être  provoquée 
par  un  refroidissement,  par  un  excès  de  table,  ou  seulement 
par  un  repas  copieux  (2).  Certains  médicaments,  selon  lui, 
ont  sous  ce  rapport  une  action  des  plus  fâcheuse.  Il  signale 
la  facilité  avec  laquelle  les  mercuriaux  (toujours  chez  les  su- 
jets prédisposés)  déterminent -la  salivation,  même  à  faible 


(1)  Clinical  essays,  1861  On  Urœmie  coma. 

(2)  Voy.  obs.  %  de  Basham,  el  13,  de  Richardson. 
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dose,  et  provoquent  les  convulsions  ou  le  coma.  Au  reste, 
avant  lui,  Catchart  Lees  (1)  avait  fait  la  même  observation,  et 
antérieurement  Bright  et  Barlow  s'étaient  élevés  contre  l'em- 
ploi du  mercure  dans  la  néphrite  albumineuse.  V opium,  sui- 
vant Richardson ,  même  en  petite  quantité,  peut  avoir  une  in- 
fluence analogue.  La  co/ère,les  cow^mne/es  peuvent  agir  dans 
le  même  sens.  Dans  un  des  cas  de  Picard  (2),  un  violent  accès 
de  colère  fut  immédiatement  suivi  d'une  attaque  d'éclampsie. 
Dans  notre  obs.  15,  due  à  M.  Bergeron^  c'est  une  vive  con- 
trariété qui  parait  avoir  été  la  cause  déterminante  de  l'atta- 
que convulsive  ;  chez  la  deuxième  malade  d'Avrard  (3)  (voy. 
obs.  7),  c'est  une  frayeur  suliite,  combinée  peut  être  avec 
une  brusque  sensation  de  froid.  Il  est  fort  admissible  que  ces 
diverses  causes  aient  une  action  directe  sur  les  centres  ner- 
veux. Cependant,  dans  certains  cas,  l'exposition  au  froid  ou 
l'émotion  morale  paraît  agir  indirectement  en  provoquant 
d'abord  la  suppression  brusque  de  la  miction,  puis  les  acci- 
dents cérébraux.  Richardson  pense  que  les  mercuriaux  exer- 
cent leur  influence  de  celte  façon.  La  vraie  cause  immédiate 
serait  alors,  à  vrai  dire,  la  rétention  d'urine. 

Il  est  une  autre  cause  déterminante  à  laquelle  M.  Marchai 
(de  Calvi)  (4)  a  peut  être  accordé  plus  d'importance  qu'elle 
n'en  méritait,  mais  qui  n'en  est  pas  moins  très-admissible, 
au  même  titre  que  les  précédentes  ;  c'est  l'usage  des  bains  de 
vapeurs  dans  les  cas  d'anasarque  albuminurique.  Cette  cause 
peut  être  invoquée  dans  une  observation  de  Rayer  (5),  où  il  est 
question  d'un  garçon  de  16  ans,  atteint  d'albuminurie  aiguë 
après  s'être  exposé  au  froid,  et  chez  qui  les  con^allsions  écla- 

(1)  Dublin  quarterly  journ.,  18S2. 

(2)  De  la  Présence  de  l'urée  dans  le  sang.  Th.  de  Strasbourg,  1856. 
(3'  Sur  l'Amaurose  albuminurique.  Gazette  médic.  de  Paris,  ISoS. 
('4)  Moniteur  des  hôpit.,  l8oo,  24  juin  et  suiv. 

(o)  Maladies  des  reins,  t.  II,  p.  175. 
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tentai!  sortir  d'un  bain  de  vapeurs  «  ni  trop  chaud,  ajoute 
l'auteur,  ni  trop  prolongé.  »  Un  de  nos  faits  présente  In 
même  coïncidence,  mais  d'une  façon  beaucoup  moins  directe. 
Faut-il  dire  pour  cela  que  les  bains  de  vapeurs  doivent  être 
exclus  de  la  thérapeutique  des  hydropisies  qui  dépendent  du 
mal  de  Eright?  Nullement,  puisque  l'expérience  de  tous  les 
jours  prouve  leur  utilité.  Mais  on  peut  en  conclure  à  la  né- 
cessité de  certaines  précautions  dans  la  manière  de  les  admi- 
nistrer, à  une  grande  réserve  dans  leur  application  lorsqu'il 
y  a  menace  de  complication  cérébrale,  et  cela  surtout  chez  les 
enfants  impressionnables  ou  craintifs. 

Enfin  Vimitation,  si  l'on  en  croit  Stevens  (1),  pourrait  inter- 
venir ici  comme  dans  les  névrosespures.Voici  le  fait  raconté  par 
cet  auteur,  d'après  M.  Wieger,  qui  le  cite  danr.  sa  thèse.  Il  fut 
appelé  pour  donntir  ses  soins  à  une  fille  qui  venait  d'être  sai- 
sie de  convulsions  tellement  violentes  que  plusieurs  personnes 
étaient  occupées  à  la  retenir  dans  son  lit.  Dans  l'espace  d'une 
semaine,  trois  autres  personnes  de  la  famille,  toutes  du  sexe 
féminin,  eurent  des  convulsions  semblables  ;  toutes  étaient 
plus  ou  moins  atteintes  d'anasarque,  suite  de  scarlatine. 

Nous  n'avons  rien  à  ajouter  à  cette  singulière  observation, 
qui  méritait  d'être  rapportée  avec  plus  de  détails. 

§  11.  —  Des  causes  inhérentes  a  la  maladie  principale. 

Ici  encore  il  y  a,  si  l'on  veut^  des  causes  prédisposantes  et 
des  causes  déterminantes  ;  mais  les  dernières  nous  échap- 
pent. Entre  les  manifestations  initiales  (lésion  des  reins,  trou- 
bles de  la  sécrétion  urinaire)  de  toute  afi'ection  brightique  et 
les  symptômes  cérébraux  qui  se  montrent  dans  son  cours,  il 

(1)  London  med.  Gaz.,  1842.  Extrait  du  Schmidt's  Yahrbuch,  repro-. 
duit  parWieger.  Th.  de  Strasbourg,  1854. 


—  20  — 

y  a  la  question  de  l'uréinie,  grosse  de  problèmes  non  résolus 
et  de  théories  plus  ou  moins  fondées.  11  est  un  point  cepen- 
dant sur  lequel  il  n'y  a  pas,  croyons- nous,  de  contestation 
possible,  c'est  que,  par  le  fait  de  la  double  lésion  rénale,  le 
sang  ne  peut  plus  éliminer  que  d'une  façon  incomplète  les 
matériaux  qu'il  doit  normalement  rejeter.  Ce  point  établi,  il 
est  intéressant  de  rechercher  si  tous  les  symptômes  faits  pour 
augmenter  cette  altération  secondaire,  à  savoir  l'abaissement 
de  la  proportion  des  matériaux  solides  de  l'urine^  la  diminu- 
tion ou  l'arrêt  de  la  miction,  la  diminution  ou  la  suppression 
de  toutes  les  sécrétions  supplémentaires  y  compris  l'hydro- 
pisie,  sont,  soit  constamment,  soit  du  moins  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  les  avant-coureurs  de  la  complication  céré- 
brale.. C'est  ce  que  nous  allons  tenter  dans  les  limites  que 
nous  nous  s.ommes  tracées  ;  et  nous  commencerons  par  exa- 
miner, à  ce  point  de  vue,  l'influence  des  lésions  rénales. 
Quant  à  la  nature  de  l'altération  du  sang  et  au  rôle  qui  peut 
lui  revenir  dans  la  pathogénie  des  accidents  cérébraux,  ce 
sont  là  deux  points  sur  lesquels  la  science  n'est  pas  encore 
constituée,  et  dont  nous  devons  renvoyer  l'étude  au  chapitre 
qui  traitera  de  la  nature  de  ces  accidents. 

r  LeszonsreWe.s.  — Si  la  lésion  rénale,  dans  les  maladies  de 
bright,  n'est  que  la  conséquence  d'un  état  dyscrasique,  elle 
en  est  du  moins  le  premier  ou  un  des  premiers  effets,  et  peut 
devenir  à  son  tour  le  point  de  départ  de  certains  effets  secon- 
daires. Pour  tous  les  partisans  de  l'urémie,  l'encéphalopathie 
albuminurique  est  un  de  ces  phénomènes;  mais  la  lésion 
organique  des  reins  existe-t-elle  dans  tous  les  cas  d'encépha- 
lopathie  à  un  degré  suffisant  pour  qu'on  puisse  lui  attribuer 
cette  complication?  Cette  question  se  pose  dans  une  observa- 
tion de  Richardson,  que  nous  citons  ailleurs  avec  plus  de  dé- 
tails (obs.  13).  11  s'agit  d'un  garçon  de  7  ans,  qui  mourut  de 
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convulsions  dans  le  cours  d'une  anasarque  consécutive  à  la 
scarlatine.  A  l'autopsie,  les  reins  étaient  pâles  et  assez  volu- 
mineux; mais  au  microscope  il  n'y  avait  aucune  trace  de  dé- 
générescence ou  de  lésion  quelconque  du  côté  des  vaisseaux 
et  des  tubuli.  Cependant  la  miction  avait  été  diminuée,  sup- 
primée même  ;  les  urines  avaient  été  albumineuses.  Richard- 
son  rappelle  à  ce  propos  les  expériences  dans  lesquelles  on  a 
provoqué  des  accidents  urémiques  en  sectionnant  les  nerfs 
rénaux,  et  conclut  que,  dans  le  cas  actuel,  l'insuffisance  uro- 
poiétique  et  l'encéphalopathie  consécutive  doivent  être  rap- 
portées moins  à  la  lésion  organique  encore  insignifiante  des 
reins  qu'à  un  trouble  fonctionnel,  à  une  perturbation  de  l'in- 
nervation rénale.  Nous  n'avons  pas  à  discuter  cette  apprécia- 
tion, très-admissible  à  un  point  de  vue  général  ;  nous  nous 
bornerons  seulement  à  remarquer  que,  chez  le  malade  de  Ri- 
chardson  en  particulier,  il  y  avait  bien  cependant  une  modi- 
fication organique,  puisque  les  reins  étaient  pâles  et  volumi- 
neux. C'est  l'apparence  du  large  white  kidney  des  Anglais, 
si  communément  observé  dans  les  anasarques  scarlatineuses. 
Quoi  qu'il  en  soit,  quand  la  lésion  existe,  à  quel  degré  s'ac- 
compagne-t-elle  le  plus  souvent  d'accidents  cérébraux? 

Addison,  le  premier,  a  étudié  cette  corrélation  et  a  cherché 
à  établir  que  tel  ou  tel  ordre  de  symptômes  nerveux  corres- 
pondait à  tel  ou  tel  stade  de  la  maladie  des  organes  uropoié- 
tiques.  Seulement  il  se  place  plutôt  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic que  de  l'étiologie.  Plus  tard,  on  a  établi  ce  fait  impor- 
tant, que  la  fréquence  des  complications  cérébrales  n'est  pas 
en  rapport  direct  avec  le  degré  de  gravité  de  la  lésion  rénale, 
mais  qu'elle  est  proportionnée  à  l'étendue  de  cette  lésion 
(Brûcke)  et  à  la  mesure  dans  laquelle  les  éléments  sécréteurs 
du  rein  sont  intéressés.  De  là,  a-t-on  dit  ensuite,  la  fréquence 
des  accidents  cérébraux ,  d'abord  dans  les  formes  inflamma- 
toires de  la  maladie  de  Bright  (néphrite  exsudative  ou  catar- 

1868.  —  Monod.  o 
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rhale  de  M.  Jaccoud,  néphrite  commune  ou  parenchymateuse 
aiguë),  puis  dans  la  néphrite  parenchymateuse  chronique, 
dans  la  dégénérescence  graisseuse  consécutive;  enfin,  en 
dernier  lieu,  dans  l'atrophie  goutteuse,  la  cirrhose,  la  variété 
amyloïde(d). 

Chez  les  enfants,  les  motifs  mêmes  qui  nous  ont  déterminé 
à  étudier  spécialement  l'encéphalopathie  albuminurique  ai- 
guë tendraient  à  prouver  que  les  accidents  cérébraux  sont, 
en  effet,  fort  rares  dans  les  formes  chroniques.  Seulement,  il 
ne  faut  pas  oublier  que  ces  formes  elles-mêmes  sont  très-peu 
communes  dans  le  jeune  âge  (2)  et  que  quelques-unes  man- 
quent même  complètement.  Parmi  les  malades  qui  font  le 
sujet  de  nos  observations,  la  plupart  ont  présenté  les  variétés 
les  plus  aiguës  de  l'affection  brightique.  Trois  de  ces  faits 
seulement  peuvent  être  rapportés  aux  variétés  subaiguës  et 
conduisant  à  letat  chronique;  sur  ces  trois  cas,  l'un  a  été 
suivi  de  mort  peu  de  temps  après  la  cessation  des  accidents 
éclamptiques,  mais  les  reins  n'ont  pu  être  examinés;  pour 
les  deux  autres,  les  signes  de  la  lésion  rénale  ont  persisté  ou 
se  sont  aggravés  jusqu'à  la  sortie  de  l'hôpital.  Sur  les  9  der- 
niers malades,  7  ont  guéri  radicalement,  2  ont  succombé,  et 
à.  l'autopsie  on  a  trouvé  les  reins  une  fois  hyperémiés  et  vo- 
lumineux_,  une  fois  anémiés  et  présentant  l'état  qui  corres- 
pond au  deuxième  degré  du  mal  de  Bright.  Ce  degré  est  ce- 
lui qu'on  a  rencontré  à  peu  près  constamment  dans  les  faits 
que  nous  connaissons,  chez  les  sujets  morts  d'éclampsie  con- 
sécutive à  la  scarlatine.  Mais,  chez  ceux  qui  ont  guéri,  les  lé- 
sions étaient,  dans  bien  des  cas  au  moins,  beaucoup  plus  lé- 
gères, ainsi  que  le  montrait  l'examen  microscopique  des 
urines,  où.  on  ne  trouvait  le  plus  souvent  que  les  cylindres 

(1)  Leçons  de  M.  Sée.  Leçons  cliniques  de  M.  Jaccoud  ;  Paris,  ISuT. 
Cliniques  sur  le  mal  de  Bright  et  sur  l'urémie. 

(2y  Nous  n'en  avons  trouvé  que  23  exemples  dans  les  observations 
de  M.  Barlhez,  contre  lOG  cas  de  néphrite  albumineuse  aiguë. 


—  23  — 

fibrineux  et  les  globules  cruoriques  indiquant  le  passage  du 
sang  en  nature,  et  les  éléments  épithéliaux  isolés  ou  agrégés 
révélant  la  desquamation  des  tubuli  (obs.  23). 

2°  Troubles  de  la  sécrétion  urinaire.  —  Ainsi  l'examen  mi- 
croscopique dénote,  en  général,  l'existence  d'une  lésion  ré- 
nale et  en  indique  le  degré  ;  mais  il  n'existe  aucun  rapport 
fixe  entre  les  modifications  des  caractères  de  cet  ordre  que 
présente  l'urine  et  l'approche  des  accidents  cérébraux.  Rien 
de  constant  non  plus  quant  à  sa  réaction  ,  quant  à  sa  colora- 
tion. On  sait  que  la  présence  du  sang  dans  l'urine  est  un 
phénomène  des  plus  ordinaires  dans  la  néphrite  albumineuse 
aiguë.  Elle  est  mentionnée^  en  effet,  chez  presque  tous  nos 
malades  ;  mais  ses  variations  avant  le  début  de  la  complica- 
tion nerveuse  n'ont  rien  de  fixe.  Une  fois  seulement  nous 
trouvons  signalée  son  augmentation  notable  à  ce  moment. 
Dans  deux  ou  trois  observations,  il  semble  qu'une  poussée 
hématurique  ait  coïncidé  avec  l'éclampsie;  mais,  dans  aucun 
de  ces  cas,  on  ne  saurait  voir  entre  ces  deux  phénomènes  un 
rapport  de  cause  à  effet.  Nous  en  dirons  autant  de  l'albumi- 
nurie. Barlow  pensait  que  la  prédisposition  aux  convulsions 
était  plus  grande  alors  que  le  précipité  aibumineux  était  peu 
abondant.  Depuis,  on  a  reconnu  que  ce  fait  est  loin  d'être 
constamment  vrai;  d'une  part, l'urine  peut  être  chargée  d'al- 
bumine, et  d'autre  part  celle-ci  peut  faire  complètement  dé- 
faut. Cependant  disons  que ,  3  fois  sur  12^  chez  nos  malades, 
nous  trouvons  la  diminution  de  l'albuminurie  constatée  im- 
médiatement avant  l'éclampsie  (1). 

(1)  Parmi  les  autres  faits  que  nous  avons  pu  consulter,  nous  en  trou- 
vons 7. où  l'urine  a  été  examinée  à  ce  point  de  vue  avant  le  début.  Sur 
ces  7  cas,  l'albumine  est  : 

Abondante  ou  augmentée.  ...     3  fois. 

Légère   2  _ 

Décroissante   1   

Et  manquant  absolument.  ...     1  _ 
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En  somme,  aucun  des  caractères  de  l'urine  signalés  jus- 
qu'ici ne  présente  d'intérêt  au  point  de  vue  des  conditions 
étiologiquesqiii  préparent  les  accidents  cérébraux.  Quant  aux 
modifications  qu'ils  peuvent  subir  sous  l'influence  de  ces  ac- 
cidents eux-mêmes,  nous  nous  en  occuperons  ailleurs. 

A.  Anurie  et  ischurie.  —  Mais  il  n'en  est  pas  ainsi  de  la  di- 
minution ou  de  la  suppression  de  l'urine.  C'est  là  un  sym- 
ptôme très-important  pour  les  partisans  de  Turémie.  Exami- 
nons-le dans  ses  rapports  avec  l'encéphalopathie  albuminu- 
rique. 

La  suppression  complète  de  la  miction  chez  les  sujets  atteints 
de  maladie  de  Bright  est,  pour  beaucoup  d'auteurs,  suivie 
dans  certains  cas  d'accidents  cérébraux.  Abercrombie,  Gol- 
ding  Bird,  Romberg  (1),  Lees  (2),  Aran,'Cahen,  Richardson 
(observation  i  'à),  et  d'autres  encore  en  rapportent  des  exem- 
ples chez  les  enfants.  Cette  suspension  complète  de  la  sécré- 
tion urinaire  est,  suivant  ce  dernier  observateur,  assez  fré- 
quente dans  la  néphrite  albumineuse  aiguë.  Quant  k  sa  di- 
minution,, on  l'observe  presque  toujours  dans  cette  affection, 
où  elle  prend  parfois  le  caractère  d'une  véritable  ischurie. 
La  suppression  survenant  brusquement,  tantôt  sans  cause  ap- 
préciable, tantôt  sous  l'influence  de  causes  extérieures  déjà  si- 
gnalées (refroidissement,  certains  médicaments, etc.), peut  être 
presque  immédiatement  suivied'une  attaque  éclamptique  ou 
comateuse  (Richardson).  Aplus  forte  raison  doit-elle  provoquer 
ces  accidents  lorsqu'elle  se  prolonge.  Mais  dans  ce  cas  les  dé- 
veloppe-t-elle  nécessairement?  Christison  le  nie.  Pour  lui, 
les  complications  peuvent  manquer  malgré  la  rétention  d'u- 
rine ;  elle  peuvent  se  produire  alors  que  la  miction  est  abon- 
dante et  facile.  Telle  est  aussi  l'opinion  d'Addison.  Samuel 

(1)  Cité  par  M.  Lasègue,  loc.  cit. 

(2)  Cases  of  clropsy  following  scarlel  fever.  Dubl.  journ.  of  mcdic 
science,  4843. 
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Wilks  rapporte  une  observation  intéressante  à  ce  point  de 
vue,  dans  laquelle  il  s'agit  d'un  garçon  de  12  ans  atteint 
d'une  anasarque  modérée,  dont  la  miction  se  supprime  pen- 
dant deux  jours,  et  qui  meurt  de  péricardite  sans  avoir  pré- 
senté de  symptômes  cérébraux  ;  tandis  que  dans  un  autre  fait 
du  même  auteur,  chez  une  jeune  fille  de  16  ans,  l'anurie  et 
l'éclampsie  paraissent  s'être  succédé  à  très-peu  de  distance. 

D'autre  part,  Liebermeister,  cité  par  Niemeyer  (1),  dit  que 
la  miction  peut  être  augmentée  avant  les  accidents,  et  cette 
augmemtation  est  notée  dans  une  observation  de  Matthey  (2). 
On  voit  qu'il  serait  illusoire  de  vouloir  établir  un  rapport  fixe^ 
non-seulement  entre  la  durée  de  la  suppression  des  urines, 
mais  encore  entre  le  fait  de  cette  suppression  et  la  fréquence 
de  l'éclampsie.  Mais  il  ne  faut  pas  conclure  de  là  que  ce  symp- 
tôme :  e  joue  aacun  rôle  dans  le  développement  des  accidents 
cérébraux  ;  il  est  positif  que,  dans  la  néphrite  albumineuse 
aiguë  en  particulier,  les  convulsions  sont  parfois  précédées  pLir 
la  suppression  des  fonctions  rénales,  et,  dans  bien  des  cas,  par 
la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire.  Nos  observations  et 
un  assez  grand  nombre  de  faits,  dont  quelques-uns  figure- 
ront dans  le  travail,  le  prouvent  suffisamment  (3). 

Au  reste  l'urine  peut  être  en  apparence  aussi  abondante, 
plus  abondante  même  qu'à  l'état  sain,  et  cependant  la  sécré- 
tion est  diminuée,  c'est-à-dire  que  la  proportion  des  maté- 
riaux solides  éliminés  tombe  au-dessous  de  la  moyenne,  la 
quantité  du  Hquide  restant  la  même.  Le  densimètre  y  révèle 
alors  un  abaissement  plus  ou  moins  considérable  du  poids 
spécifique  normal. 

(1)  Éléments  de  patholog.  int.  et  de  Ihdrap.,  t.  Il,  p.  II6  et  suiv 

(2)  Rilliet,  ouvr.  cité,  obs.  1, 

(3)  Dans  nos  observations,  la  rétention  d'urine  est  notée  2  fois  et  la 
miction  rare  3  fois.  Dans  celles  des  auteurs,  nous  trouvons  l'a'nurio 
signalée  S  fois,  et  la  dysurie  ou  l'ischurie  8  fois. 
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B.  Diminution  de  poids  spécifique  de  l'urine.  —  Ce 
symptôme  est,  pour  les  urémistes,  aussi  important,  plus 
important  même  que  le  fait  de  la  suppression  ou  de  la 
diminution  de  l'urine  en  totalité.  C'est  suivant  eux  le  seul 
signe  qui  exprime  d'une  façon  constante  la  condition  étiolo- 
logique  essentielle  des  accidents  cérébraux  dans  l'albuminu- 
rie, à  savoir  l'insuffisance  rénale.  Bright  et  Barlow  considé- 
raient cette  diminution  du  poids  spécifique  comme  prédispo- 
sant à  l'encéphalopathie  ;  Aran  recommandait  de  rechercher 
la  densité  de  l'urine  dans  les  cas  douteux  ;  J.Yogel  (1)  fait  de 
cette  recherche  un  des  principaux  éléments  du  diagnostic. 
M.  Jaccoud  lui  attribue  aussi  une  importance  capitale,  et  cite 
un  cas  où  le  poids  spécifique  diminuant  progressivement  et 
d'une  façon  considérable,  il  a  pu,  malgré  l'augmentation  de 
la  miction  et  l'activité  des  sécrétions  supplémentaires  entrete- 
nues par  une  thérapeutique  énergique,  prévoir  et  annoncer 
la  complication  cérébrale.  Mais  c'est  surtout  dans  les  formes 
chroniques  du  mal  de  Bright,  que  ce  signe  a  de  la  valeur.  Là, 
a  presque  toujours,  dit  M.  Abeille  (2),  le  début  des  accidents 
a  lieu  dans  le  moment  où  les  malades  urinent  abondamment 
et  même  plus  fréquemment  qu'à  l'état  normal.  »  C'est  alors 
qu'on  observe  ces  urines  incolores,  inodores,  aqueuses, 
dans  lesquelles  les  chlorures,  l'urée,  les  autres  principes 
excrémentitiels,  font  presque  absolument  défaut. 

Dans  l'albuminurie  aiguë,  qui  nous  intéresse  ici  spéciale- 
ment, les  choses  ne  sepassent  pas  ainsi.  On  connaît  ces  urines 
sédimenteuses,  à  dépôt  briqueté  souvent  très-abondant,  et 
dont  la  couleur  rappeUe  celle  du  bouillon.  En  dehors  de  toute 
complication  leur  poids  spécifique  est  aussi  élevé  ou  même 


(1)  Handbucli  der  speciellen  pathol.  und  thérapie  von  R.  Virchow 
B63),Bd.YI,  Abth.2.  DritterHeft.,  p.  458.  ^ 

(2)  Traité  des  maladies  à  urines  alb.imin.  el  sucrées  ;  Pans,  1863. 
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plus  élevé  que  clans  l'état  de  santé  (Goodfellow)  (d).  Il  peut, 
dit  Johnson  (2),  s'élever  à  i02S  et  au-dessus  (les  deux  limites 
extrêmes  de  la  proportion  normale,  sont  d'après  M.  Jac- 
coud,  de  1018-1023).  Néanmoins,  ajoute  Johnson,  la  compa- 
raison de  la  densité  de  l'urine  avec  sa  quantité  montre  sou- 
vent que  l'excrétion  des  juatériaux  solides  reste  après  tout 
inférieure  à  la  moyenne.  Dans  une  observation  de  M.  Picard, 
nous  trouvons  à  l'approche  des  symptômes  cérébraux  ce  dé- 
saccord entre  le  poids  spécifique  et  la  proportion  réelle  des 
principaux  éléments  solides,  confirmé  d'une  manière  frap- 
pante. Il  s'agit,  à  vrai  dire,  non  d'une  néphrite  albumineuse 
franchement  aiguë,  mais  d'une  maladie  de  Bright  grave,  à 
marche  rapide.  On  sait  que^  dans  les  deux  cas,  les  conditions 
sont  les  mêmes  au  début.  Voici  le  fait  en  substance  : 

Observation  ^^  —  Une  jeune  fille  de  9  ans  est  atteinte  d'ana- 
sarque  depuis  huit  jours.  OEdème  de  la  face  et  des  extrémités. 
Les  urines  rendues  dans  les  vingt-quatre  heures  marquent  1028 
au  densimètre;  mais  elles  sont  très-rares  (220  ce),  et  ne  contien- 
nent que  4;  gr.  29  d'urée,  2  gr.  53  de  chlorure  sodique  (3).  Albu- 
minurie, 0,73.  Pas  de  cylindres  au  microscope.  L'enfant  tombe 
promptement  dans  un  état  demi-comateux,  qui  se  prolonge  pen- 
dant quinze  jours,  et,  au  bout  de  sept  semaines  environ,  elle 
meurt  épuisée  par  une  diarrhée  incoercible.  Les  reins  présen- 
taient les  lésions  du  troisième  degré  de  la  maladie  de  Bright  {A). 

Mais,  dans  l'albuminurie  aiguë,  peut-on  voir,  en  d'autres 
circonstances,  le  poids  spécifique  s'abaisser  graduellement  à 
l'approche  des  accidents  cérébraux?  Malheureusement  nous 

(1)  Lectures  on  the  diseases  of  tbe  kidney  and  dropsy,  1861,  p.  "202. 

(2)  On  Ihe  diseases  of  the  kidney,  tSo2. 

(3)  Le  chiffre  moyen  étant  30  gr.  pour  l'urée  et  11  gr.  pour  le  chlo- 
rure. 

(4)  Picard,  thèse  citée,  obs.  16. 
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n'avons  eu  l'occasion  de  faire  en  personne  aucune  recherche 
à  ce  sujet.  Dans  un  des  cas  dont  nous  avons  été  témoin,  la 
suppression  de  la  miction  les  rendait  impossibles;  dans 
l'autre,  il  ne  nous  a  été  donné  d'assister  qu'à  un  court  épi- 
sode de  la  maladie.  Mais  notre  excellent  collègue,  M.  le  Mar- 
tineau,  nous  citait  dernièrement  un  cas  où  il  avait  vu  chez 
un  jeune  homme  atteint  d'éclampsie  dès  le  début  d'une 
anasarque  albuminurique  suraiguë  avec  hématurie,  la  den- 
sité de  l'urine  notablement  diminuée.  Voici  d'autre  part  un 
fait  de  Basham  qui  nous  parait  assez  intéressant  à  cet  égard. 

Obs.  II.  —  Richard  (L.),  âgé  de  7  ans,  entre  en  traitement 
le  10  février  iSoA.  Scarlatine  un  mois  auparavant.  Anasarque 
générale  depuis  huit  jours.  Urines  sédimenteuses,  contenant  du 
sang,  très-albumineuses.  Poids  spécifique:  1020.  Au  microscope, 
globules  rouges  et  cellules  épithéliales  isolées.  —  Jalap,  bains 
chauds,  diaphorétiques  salins. 

Le  43,  l'anasarque  a  considérablement  diminué. 

Le  20,  l'urine  est  plus  abondante,  claire  et  ambrée.  Deux  jours 
après  elle  contient  des  cylindres  à  épitliélium  granuleux. 

3  mars.  Aspect  général  meilleur.  La  quantité  d'urine  émise 
dans  les  vingt-quatre  heures  s'est  notablement  accrue;  mais  elle 
contient  plus  d'albumine.  Les  cylindi-es  sont  pour  la  plupart 
moins  granuleux,  plus  transparents  ;  on  trouve,  en  outre,  avec 
des  cellules  épithéliales  isolées,  un  grand  nombre  de  noyaux  li- 
bres (ce  que  Basham  considère  comme  un  signe  fâcheux).  De  plus, 
h-  poids  spécifique  est  descendu  à  1015  ou  j046. 

Le  même  jour,  à  la  fin  d'un  repas  copieux,  et  étant  encore  assis, 
l'enfant  est  pris  de  convulsions  soudaines,  cloniques.  Elles  per- 
sistent pendant  plusieurs  heures  avec  de  courtes  intermissions. 
Pupilles  dilatées,  respiration  accélérée  et  laborieuse.  Pouls,  HO- 
120.  Déglutition  difficile.  De  nouveaux  paroxysmes  suivent  le 
premier,  et  le  coma  s'établit  dans  l'intervalle.  Mort  le  5,  qua- 
rante-huit heures  après  le  début  des  accidents. 

Autopsie.  Sérosité  dans  les  ventricules.  Reins  volumineux  et 
pâles.  Épithéhums  granuleux  dans  les  corpuscules  de  Malpighi 
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et  dans  les  tubes  urinifères,  avec  un  grand  nombre  de  noyaux 
libres  (1). 

Ainsi,  dans  ce  cas,  l'examen  microscopique  des  urines  pou- 
vait seul  révéler  une  aggravation  graduelle  de  la  maladie,  et 
la  diminution  du  poids  spécifique  pouvait  seule  faire  con- 
naître l'imminence  de  l'état  morbide  constituant  l'urémie. 
Mais  on  remarquera  qu'en  même  temps  l'affection  brightique 
avait  perdu  son  caractère  franchement  aigu  des  premiers 
jours.  Nous  doutons,  quant  à  nous,  que  cet  abaissement  de  la 
densité  de  l'urine  soit  l'accompagnement  ordinaire  des  con- 
vulsions qui  éclatent  au  début  de  la  néphrite  albu mineuse. 
Le  cas  de  Picard  en  est  une  preuve.  L'observation  déjà  citée 
de  Rayer  en  est  une  autre.  L'urine,  rare  et  sanguinolente, 
marquait  1026  au  densimètre  peu  de  jours  avant  l'attaque 
éclamptique,  survenue  au  début  d'une  anasarque  scarlati- 
neuse.  Mais  ces  évaluations  isolées  ne  sont  évidemment  pas 
suffisantes  pour  que  nous  puissions  juger  la  question  sans 
de  grandes  réserves. 

L'analyse  chimique,  on  l'a  vu  par  l'observation  1,  peut  être 
très  utile  en  complétant  les  renseignements  fournis  par  l'éva- 
luation du  poids  absolu  de  l'urine ,  alors  que  la  quantité 
étant  diminuée,  la  densité  reste 'normale.  Elle  montre  alors 
que  la  proportion  des  matériaux  solides  éliminés  dans  les 
vingt-quatre  heures  est  inférieure  à  ce  qu'elle  doit  être.  Quant 
à  l'abaissement  du  chiffre  de  tel  ou  tel  élément  plutôt  que  de 
tel  ou  tel  autre  (urée,  acide  urique,  chlorures,  matières  extrac- 
tives  diverses),  on  n'en  peut  tirer  aucune  présomption, 
dans  l'état  actuel  de  la  science,  relativement  à  l'imminence  » 
des  phénomènes  encéphalopathiques.  Nous  reviendrons  sur 
cette  question  en  nous  occupant  de  la  nature  et  de  la  patho- 

(i;  Basham,  On  dropsy  connecleci  with  disease  of  the  kidneys,  1862. 
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génie  des  complications  nerveuses.  Pour  le  moment,  nous  ne 
saurions  l'aborder  sans  sortir  du  domaine  des  faits  et  sans 
tomber  dans  celui  des  interprétations  et  des  théories. 

3°  Absence,  faible  développement  ou  diminution  de  l'ana- 
sarque.  —  Depuis  qu'on  s'occupe  des  accidents  cérébraux  qui 
surviennent  dans  le  cours  des  affections  brightiques,  on  s'oc- 
cupe aussi  des  rapports  qui  peuvent  exister  entre  leur  mani- 
festation et  le  degré  de  l'hydropisie  ;  et  presque  tous  les  au- 
teurs se  sont  accordés,  avec  Bright  et  Barlow,  à  considérer 
les  cas  où  il  y  a  peu  d'œdème  comme  plus  souvent  compliqués 
d'encéphalopathie  que  les  cas  où  l'anasarque  est  considérable. 

Ce  fait  est  signalé  dans  un  grand  nombre  d'observations 
(Fournier)  ;  mais,  dans  quelques-unes,  on  a  noté  un  fait  plus 
remarquable  encore  :  c'est  la  diminution  de  l'œdème,  tantôt 
graduelle,  tantôt  même  brusque  (Yogel),  avant  l'invasion  des 
accidents  cérébraux.  Déjà  en  1853,  Anderson  (1)  remarquait 
un  balancement  entre  la  céphalalgie  et  l'œdème  de  la  face 
chez  les  sujets  brightiques.  Plus  tard  Rilliet  a  signalé  cette 
diminution  dans  quatre  observations. 

Mx\I.  Lasègue,  Sée,  Fournier,  Jaccoud,  s'élèvent  avec  raison 
contre  toute  conclusion  absolue  tirée  d'un  pareil  phénomène, 
qui  est  loin  d'être  constant,  El  en  effet,  on  peut  observer 
aussi  les  accidents  cérébraux  quand  l'hydropisie  manque  ab- 
solument (Tripe,  Basham),  et  quand  elle  est  au  contraire  con- 
sidérable ;  elle  peut  augmenter  avantleur  apparition,  débuter 
immédiatement  avant,  pendant,  ou  même  après  (obs.  de 
Marshall  Hall,  Coindet,  Avrard).  Cependant  le  fait  signalé 
plus  haut  n'en  existe  pas  moins,  et  il  s'est  trop  souvent  ré- 
pété pour  qu'on  puisse  l'attribuer  à  une  coïncidence  fortuite. 
Aussi  l'a-t-ôn  expliqué,  soit  par  une  métastase,  par  une  sorte 
de  balancement  entre  l'œdème  du  tissu  cellulaire  sous-cu- 


(1)  London  med.  Gazette,  1835. 
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tané  et  l'œdème  cérébral  (Rilliet),  soit  au  point  de  vue  de 
l'urémie,  par  le  fait  de  la  réintégration  dans  le  sang  des 
principes  excrémentitiels  contenus  dans  la  sérosité  hydro- 
pique  et  de  l'intoxication  consécutive  (Picard,  Vogel).  «  Les 
épanchements  séreux  de  la  néphrite  parenchymateuse,  dit 
M.  Jaccoud,  sont  très-riches  en  matières  excrémentitielles  et 
en  urée.  Ces  matériaux  s'accumulent  dans  le  liquide  hydro- 
pique  à  mesure  que  l'insuffisance  rénale  se  prononce,  et 
l'hydropisie  devient  ainsi  une  voie  d'échappement  supplé- 
mentaire pour  les  produits  usés  de  la  nutrition.  »  Les  consé- 
quences de  cette  sorte  de  fonction  se  conçoivent  aisément; 
sa  suppression  ou  son  insuffisance,  l'œdème  étant  nul  ou 
léger,  peut  tout  au  moins  favoriser  l'apparition  des  acci- 
dents cérébraux,  si  l'on  admet  que  ces  accidents  soient  le 
fait  d'un  empoisonnement  par  le  sang  chargé  de  principes 
azotés.  «  Mais,  dit  encore  le  même  auteur,  malheureusement 
cette  dérivation  salutaire  n'a  qu'une  efficacité  momentanée. 
Si  les  choses  restent  dans  cet  état,  l'intoxication  survient 
quand  même,  et,  pour  être  retardée,  elle  n'en  est  pas  moins 
fatale  »  (1).  Voilà,  toujours  au  point  de  vue  de  l'urémie,  la 
raison  de  l'inconstance  du  phénomène  que  Rilliet  avait  re- 
marqué. 11  est  évident  au  surplus  qu'une  anasarque  générale 
parvenue  à  ses  dernières  limites,  cesse  aussi  bien  de  remphr 
cette  fonction  éliminatrice  accessoire  que  si  elle  tend  à  dispa- 
raître ou  si  elle  refuse  de  se  développer  et  de  se-  généra- 
liser. 

Voici  maintenant  le  résultat  de  nos  propres  recherches  sur 
les  rapports  de  l'anasarque  avec  l'apparition  des  accidents 
cérébraux.  Sur  nos  douze  cas,  nous  la  trouvons  : 

(I)  M.  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  niédic.  ;  Paris,  1867.  Clin  sur 
le  mal  de  Bright,  p.  667. 
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Considérable  

Générale,  mais  modérée  

Bornée  à  une  simple  bouffissure  de  la  face. 

—     à  la  face  et  au  scrotum  

Absente  

On  voit  que,  9  fois  sur  12,  l'œdème  a  été  modéré,  très- 
léger,  ou  nul,  ce  qui  est  parfaitement  d'accord  avec  l'o- 
pinion de  Barlow. 

Enfin,  chez  les  mêmes  malades,  on  a  noté  une  fois  seule- 
ment Taugmentation  de  l'anasarque  immédiatement  avant 
les  accidents,  tandis  que  sa  diminution  a  été  signalée  dans 
trois  cas. 

Nous  verrons  ailleurs,  à  propos  des  terminaisons,  que  la 
diminution  ou  la  disparition  de  l'hydropisie  à  la  fin  ou  à  la 
suite  de  la  complication  encéphalique,  n'est  pas  rare,  et  que 
la  signification  de  ce  phénomène  est  alors  toute  différente. 

4°  Diminution  ou  suppressioix  des  iiomissemmts  et  des 
selles.  —  Chez  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l'urémie,  on 
retrouve  souvent  cette  idée  que  les  vomissements,  dans  le 
cours  de  l'affection  briglitique,  ont  une  action  plutôt  bien- 
faisante que  nuisible,  en  ce  qu'ils  déchargent  le  sang  d'une 
partie  des  principes  excrémentitiels  qui  tendent  à  s'y  accu- 
muler. J.  Vogel  pensC;,  par  cette  raison,  que  les  vomissements 
peuvent  dans  certains  cas  éloigner  pour  un  temps  le  danger 
des  accidents  cérébraux,  et  Aran,  dans  sa  leçon  sur  l'urémie 
lente,  dit  que  les  vomissements,  chaque  fois  qu'ils  se  pro- 
duisent, paraissent  soulager  les  malades.  C'est  cette  pensée 
qui  a  conduit  les  mêmes  auteurs  à  admettre,  peut-être  un  peu 
a  priorij  que  l'arrêt  ou  la  diminution  des  vomissements  pré- 
disposait aux  accidents  cérébraux.  «  Ce  fait,  dit  M.  Fournier, 
demande  de  nouvelles  recherches.  » 


3  fois. 

1  — 

5  — 

2  — 
I  — 
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Si  dans  le  mal  de  Bright  chronique,  les  vomissements  pré- 
cèdent souvent  et  de  longtemps  les  symptômes  nerveux,  ils 
accompagnent  bien  moins  fréquemment  la  néphrite  albumi- 
neuse  aiguë,  sauf  à  son  début,  et  ne  s'y  montrent  guère 
qu'immédiatement  avant  ou  pendant  l'attaque  éclamptique. 
D'après  nos  recherches,  sur  douze  cas  aigus,  les  vomisse- 
ments ont  absolument  manqué  avant  l'apparition  des  acci- 
dents, et  même  pendant  leur  cours,  chez  S  malades  ;  4  fois 
ils  ont  immédiatement  précédé  ou  accompagné  le  début  de 
l'encéphalopathie,  et  3  fois  seulement  ils  l'ont  devancé  de 
quelque  temps.  Or,  sur  ces  trois  derniers  cas,  une  fois  les  vo- 
missements paraissent  avoir  absolument  cessé  six  jours  avant 
l'éclampsie  pour  reparaître  au  moment  où  elle  éclatait,  et 
une  autre  fois,  après  avoir  persisté  pendant  vingt  jours,  ils 
ont  diminué  à  l'approche  des  accidents  et  se  sont  môme  ar- 
rêtés complètement  trois  jours  avant,  puis  la  veille. 

En  somme,  les  vomissements  manquent  fréquemment; 
mais,  pour  ce  qui  est  de  la  part  d'influence  qu'il  faut  attribuer 
àleur  suspension,  nos  faits  ne  nous  permettent  pas  de  la  déter- 
miner d'une  façon  positive,  et  nous  pensons  qu'après  tout 
les  complications  cérébrales  sont  bien  plutôt  annoncées  par 
l'apparition  des  vomissements  que  par  leur  disparition. 

Ce  qu'on  a  dit  de  ce  symptôme,  on  Ta  dit  des  évacuations 
intestinales,  et  même  les  auteurs  y  ont  insisté  davantage. 

Sam.  Wilks  pense  que  dans  le  mal  de  Bright,  la  diarrhée, 
comme  les  vomissements,  a  un  caractère  supplémentaire! 
«  Généralement,  dit-il,  on  voit  paraître  ces  deux  symptômes 
quand  la  sécrétion  urinaire  est  diminuée  ou  supprimée 
Paraissant  au  début  de  la  maladie,  ils  peuvent  retarder  l'ana-  ^ 
sarque.  Ils  ont  donc  plutôt  un  rôle  bienfaisant.  «  Le  même 
auteur  cite  Golding  Bird,  qui  a  trouvé  de  l'urée  dans  les  ma- 
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tières  intestinales  (1),  et  il  ajoute  que,  pour  lui,  dans  plus  d'un 
cas,  il  a  vu  la  suspension  de  la  diarrhée  précéder  immédia- 
tement l'explosion  des  accidents  cérébraux. 

Richardson  place  la  constipation  au  nombre  des  signes 
précurseurs  de  ces  accidents  ;  M.  Jaccoud  considère  aussi  la 
suppression  de  la  diarrhée  comme  un  phénomène  signifi- 
catif. D'antre  part,  West  établit  que  chez  les  enfants,  dans 
l'anasarque  albuminurique  aiguë,  la  constipation  est  un 
symptôme  assez  habituel.  Dans  le  mal  de  Bright  chronique, 
au  contraire,  on  sait  que  la  diarrhée  ne  manque  presque 
jamais. 

Sur  nos  12  observations,  nous  ne  trouvons  la  diarhée  si- 
gnalée que  deux  fois  comme  précédant  l'éclampsie  ;  encore, 
ne  s'est- elle  établie  dans  un  de  ces  deux  faits  qu'après  plu- 
sieurs jours  d'une  constipation  opiniâtre.  La  constipation  est 
notée  cinq  fois,  soit  avant  les  accidents,  soit  à  leur  début,  et, 
chose  assez  significative,  sur  ces  5  cas,  le  retour  des  selles  a 
coïncidé  deux  fois  avec  la  cessation  des  phénomènes  céré- 
braux. De  ces  résultats  il  ressort  tout  au  moins  que,  dans 
l'albuminurie  aiguë,  la  constipation  s'observe  plus  fréquem- 
ment que  la  diarrhée  à  l'approche  des  convulsions,  et  qu'il 
y  a  lieu  peut-être  de  la  considérer  en  pareil  cas  comme  une 
cause  adjuvante  des  désordres  provoqués  par  le  défaut  de 
l'uropoièse  (2). 

(1)  Ce  fait  est  aujourd'hui  bien  établi,  et  Picard  a  observé  chez  un 
de  ses  malades  (obs.  15  de  sa  thèse)  que  le  chiffre  de  l'urée  s'abais- 
sait dans  l'urine  qnand  la  diarrhée  s'établissait,  ce  qui  démontre  le 
caractère  supplémentaire  du  flux  intestinal  dans  le  mal  de  Bright. 

(2)  Les  urémisles  n'interprètent  pas  tous  de  la  môme  façon  l'in- 
fluence de  cette  cause.  Pour  les  uns,  la  diminution  ou  la  suppression 
du  flux  intestinal  ne  fait  que  fermer  une  porte  à  l'élimination  des  ma- 
térianx  azotés  retenus  dans  le  sang.  Pour  d'autres  (Treitz,  Prager  vier- 
teljahrschr.,  1889),  elle  peut  être  le  signe  de  la  résorption  de  ces 
mêmes  matériaux,  transformés  dans  l'intestin  en  carbonate  d'ammo- 
niaque. 


-M  V 


—  35  — 

50  Suspension  des  autres  sécrétions  secondaires.  —  Nous 
n'avons  que  peu  de  chose  à  dire  des  autres  fonctions  sup- 
plémentaires delà  fonction  rénale.  L'action  éliminatrice  de  la 
peau  est  du  nombre,  et  la  sécheresse  du  tégument  externe, 
souvent  notée  par  les  auteurs,  la  suppression  brusque  de  la 
transpiration  (Richardson)  figurent  encore  parmi  les  causes 
signalées  comme  favorisant  les  manifestations  dites  uré- 
miques.  On  en  pourrait  dire  autant  de  toutes  les  muqueuses 
que  nous  n'avons  pas  mentionnées  jusqu'ici.  Ainsi,  S.  AVilks 
attribue  un  caractère  supplémentaire  à  la  sécrétion  bron- 
chique, et  Richardson  considère  sa  diminution,  sa  suspen- 
sion, la  disparition  même  de  l'odeur  ammoniacale  (signalée 
par  Frerichs  comme  un  symptôme  de  l'urémie),  comme 
autant  de  conditions  dans  lesquelles  l'éclampsie  ou  le  coma 
sont  à  craindre  chez  les  sujets  déjà  prédisposés  par  la  marche 
de  l'affection  brightique.  —  La  sécheresse  de  la  peau,  l'ab- 
sence de  saUvation,  sont  signalées  dans  quelques-unes  de  nos 
observations  concurremment  avec  les  premiers  prodromes  de 
la  complication  cérébrale  (obs.  15,  2S). 

51  chacune  des  perturbations  sécrétoires  que  nous  venons 
d'énumérer  a  sa  place  marquée  dans  les  conditions  prédispo- 
santes ou  adjuvantes  de  l'encéphalopathie  albuminurique,  à 
plus  forte  raison  leur  réunion  doit-elle  la  faire  redouter.  Mais, 
disons-le  bien,  toutes  ces  causes  associées  ne  sauraient  pro- 
voquer constamment  les  accidents  nerveux,  pas  plus  que  le 
libre  fonctionnement  de  toutes  les  sécrétions  supplémentaires 
ne  les  empêche  toujoui's  d'éclater  si  la  lésion  rénale  persiste 
et  s'étend,  si,  comme  le  dit  M.  Jaccoud,  «  l'élimination  com- 
pensatrice n'est  plus  adéquate  à  l'insuffisance  urinaire.  »  C'est 
ce  qui  arrive  surtout  dans  le  mal  de  Bright  chronique,  où 
par  cela  même  la  diminution  de  la  densité  de  l'urine  est  à 
peu  près  le  seul  point  à  considérer,  tandis  que,  dans  l'albu- 
minurie aiguë  où  les  organes  élaborateurs  de  l'urine  sont 
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moins  atteints,  où  la  compensation  est  mieux  proportionnée 
à  l'insuffisance  uropoiétique ,  il  faut  compter  davantage, 
croyons-nous,  avec  l'ensemble  des  symptômes.  Dans  notre 
observation  25,  on  peut  voir  réunies  la  plupart  des  condi- 
tions étiologiques  précédemment  signalées.  Le  garçon  qui  en 
fait  le  sujet  fut  pris  de  convulsions  au  début  d'une  hydropi- 
sie  scarlatineuse  albuminurique  et  dans  les  circonstances  sui- 
vantes :  la  miction  ,  très-diminuée  depuis  une  semaine,  était 
presque  supprimée  depuis  trois  ou  quatre  jours  ;  les  selles 
étaient  fort  rares.  Il  n'y  avait  pas  de  vomissements;  la  peau 
était  sèche  et  chaude  ;  enfin  l'œdème  consistait  dans  une  lé- 
gère bouffissure  de  la  face  et  dans  une  infiltration  modérée 
du  scrotum. 

Nous  pourrions  citer  d'autres  faits  (obs.  16,  20,  22)  où  cette 
association  de  symptômes  était  plus  ou  moins  complète,  plus 
ou  moins  frappante  ;  mais  ce  serait  allonger  inutilement  un 
chapitre  déjà  fort  long. 

En  résumé,  ces  diverses  sécrétions,  secondaires  au  point 
de  vue  de  l'élimination  des  matériaux  azotés  tant  que  les 
reins  fonctionnent  normalement,  prennent  une  importance 
très-grande  dès  que  la  sécrétion  urinaire  est  en  souffrance. 
De  là  ceux  qui  admettent  le  principe  de  l'urémie  ont  naturel- 
lement conclu  que  leur  intégrité  peut,  dans  une  certaine  me- 
sure, prévenir  l'encéphalopathie  brightique,  et  leur  insuffi- 
sance la  provoquer.  Or  nous  croyons  que  si  le  contrôle  de 
l'observation  clinique  n'apporte  pas  à  cette  opinion  une 
sanction  constante,  il  lui  donne  du  moins  raison  dans  un  as- 
sez grand  nombre  de  cas.  On  verra  ailleurs  que,  de  ces  faits, 
découlent  toutes  les  indications  rationnelles  du  traitement 
préventif  des  accidents  cérébraux  liés  à  l'albuminurie. 
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SYMPTOMATOLOGIE. 

• 

Après  un  certain  nombre  de  tâtonnements,  la  science  s'est 
définitivement  arrêtée,  pour  les  accidents  cérébraux  dits  uré- 
miques,  à  une  division  dont  Frerichs  avait  jeté  les  bases,  et 
que  divers  auteurs,  après  lui,  ont  plutôt  complétée  que  modi- 
fiée. Au  point  de  vue  de  la  marche  ,  on  a  distingué  l'urémie 
aiguë  et  l'urémie  lente  ;  puis  les  variétés  cliniques  de  l'urémie 
aiguë  ont  été  réunies  sous  les  trois  titres  suivants  ; 

1"  Forme  comateuse  ; 

2°  Forme  convulsive  ; 

3"  Forme  mixte,  dans  laquelle  le  coma  et  les  convulsions 
sont  associés. 

Enfin,  sous  la  dénomination  de  formes  rares,  M.  Fournier 
a  mis  à  part  les  accidents  délirants  et  dyspnéiques. 

Cette  division  des  accidents  cérébraux  aigus ^  excellente  si 
l'on  considère  l'urémie  dans  son  ensemble,  nous  exposerait  à 
des  répétitions  inutiles,  et  à  tout  prendre,  nous  embarrasse- 
rait plutôt  qu'elle  ne  nous  aiderait  si  nous  voulions  l'appli- 
quer à  l'étude  symptomatologique  du  sujet  que  nous  ont  spé- 
cialement désigné  nos  recherches.  Aussi  avons-nous  préféré 
n'adopter,  pour  les  complications  nerveuses  de  l'albuminurie 
aiguë  chez  les  enfants,  que  deux  variétés  principales,  qu'on 
pourrait  désigner  sous  les  titres  suivants  :  1°  encéphalopathie 
sans  convulsions;  2°  encéphalopathie  avec  convulsions.  Dans 
la  première  viennent  se  ranger  les  symptômes  légers ,  isolés 
ou  réunis  passagèrement ,  et  les  formes  plus  ou  moins  com- 
plètes où  le  coma  se  montre,  tantôt  seul,  tantôt  associé  ave: 
l'amaurose,  le  déhre,  etc.,  cas  fort  rares,  si  nous  en  jugeons 
par  le  petit  nombre  de  faits  de  ce  genre  que  nous  avons  pu 
réunir.  La  deuxième  variété  est  de  beaucoup  la  plus  com- 

]nune ,  puisque  c'est  celle  que  nous  avons  rencontrée  dans 
i6C8.--Monod. 
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presque  toutes  les  observations;  elle  comprend  les  types  con- 
vulsif  et  mixte  de  la  division  classique. 

Nous  allons  commencer  par  mentionner  brièvement  les 
formes  exceptionnelles,  et  nous  en  citerons  des  exemples  - 
mais  nous  nous  réserverons  d'étudier  avec  plus  de  soin  les 
symptômes  qui  les  constituent  lorsque  nous  les  retrouverons 
dans  la  forme  commune,  convulsive.  Nous  croyons  assurer 
ainsi  plus  d'unité  à  notre  travail. 

1.  —  De  l'encéphalopathie  aiguë  non  convulsive. 

i"  Formes  légères.  —  Nous  serons  bref  sur  ces  symptômes 
cérébraux  légers  ou  isolés  qui  ne  constituent  pas  à  propre- 
ment parler  une  complication,  mais  qui,  nous  le  verrons  à 
propos  de  Faffection  éclamptique,  peuvent  dans  certains  cas 
la  faire  craindre  ou  l'annoncer.  Parmi  les  observations  que 
nous  avons  parcourues,  nous  avons  ainsi  trouvé  4  ou  S  fois 
une  céphalalgie  plus  ou  moins  intense,  de  l'abattement,  des 
troubles  de  la  vue,  des  vomissements  notés  chez  des  sujets 
qui  présentaient  en  même  temps  de  l'anurie,  ou  dont  la  sé- 
crétion urinaire  était  très-diminuée.  Ces  phénomènes  isolés, 
ces  encéphalopathies  aiguës  en  quelque  sorte  rudimentaires 
ne  sont  peut-être  pas  très-rares ,  mais  elles  doivent  très-faci- 
lement échapper  à  l'observation. 

Ainsi,  dans  l'exemple  suivant,  on  a  vu  un  état  cérébral 
très-fugace  se  manifester,  tandis  que  la  miction  était  suppri- 
mée et  se  dissiper  alors  qu'elle  se  rétablissait. 

Obs.  111.  —  S  (Eugène),  entré  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie, 

service  de  M.  Barthez,  le  14-  février  1856,  est  malade  depuis  une 
quinzaine  de  jours.  Au  début  lièvre,  agitation  nocturne,  alter- 
nant avec  (le  l'abattement.  Pas  de  vomissements;  constipation; 
pàlt'ui'  (le  la  l'ace.  Le  16,  on  constate  que,  àeimu  son  entrée,  il  n'a 
pas  uriné  (.'t  n'a  pas  été  à  lu  selle. 
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Le  17.  Un  lavement  a  provoqué  2  garde-robes,  mais  la  miction 
est  toujours  suspendue,  sans  que  la  vessie  soit  développée. 

Le  18  au  matin,  il  urine  pour  la  première  fois,  mais  à  peine.  La 
pâleur  du  visage  est  extrême;  l'enfant  a  l'air  triste  et  abattu.  Il  est 
très-assoupi.  Cependant,  il  répond  quand  on  lui  adresse  des  ques- 
tions. 

Le  48  au  soir,  sous  l'influence  du  vin  diurétique,  la  miction  se 
rétablit.  En  même  temps,  ii  a  3  garde-robes  provoquées  par  un 
purgatif. 

Du  19  au  20,  les  selles  sont  naturelles;  il  urine  bien  ;  il  est 
éveillé  et  sa  gaieté  est  revenue.  Sang  et  albumine  dans  les  urines. 
Bouffissure  de  la  face,  le  22. 

A  partir  ce  moment,  l'œdème  a  été  en  augmentant.  Les 
urines,  cessant  d'être  colorées  par  le  sang,  sont  restées  albumi- 
neuses,  et,  le  1''''  avril,  l'enfant  mourait  d'un  œdème  de  la  glotte. 
A  l'autopsie,  les  reins,  très-pâles,  présentaient  déjà  en  quelques 
points  un  état  granuleux. 

Dans  un  autre  cas  que  nous  analyserons  très-brièvement, 
il  s'agit  d'un  garçon  de  6  ans  et  demi  qui  prend  la  scarlatine , 
se  lève  au  bout  de  cinq  jours,  et  commence  à  enfler  le  huitième 
jour.  A  l'entrée  les  uriues  sont  rares  et  chargées,  il  y  a  des 
vomissements.  Le  lendemain  les  vomissements  persistent  et 
deviennent  sanguinolents.  Le  pouls  est  tranquille.  Le  surlen- 
demain, on  remarque  que  la  vue  est  diminuée.  Le  pouls  s'est 
ralenti.  Enfin,  quatre  jours  après  l'entrée,  l'enfant  est  em- 
porté en  quelques  heures  par  un  œdème  pulmonaire  sur- 
aigu (1). 

De  ces  symptômes  légers,  passons  aux  manifestations  plus 
accentuées,  plus  persistantes  de  l'affection  cérébrale. 

Formes  exceptionnelles.  ~  Dans  son  travail  sur  Vamaurose 
albuminurique,  Avrard  (2),  rapporte  une  observation  remar- 
quable par  l'intensité  des  troubles  de  la  vue,  en  l'absence  de 

(1)  Service  de  M.  Barthez,  9  novembre  l.S.o7  . 

(2)  Loc.  cil.,  obs.  1. 
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convulsions  et  même  d'un  état  réellement  comateux.  Ces 
une  forme  spéciale  d'encéphalopathie  qu'on  pourrait  appeler 
amaurotique  en  raison  du  symptôme  qui  y  domine.  Cette 
observation  est  très-intéressante  à  d'autres  points  de  vue,  et 
nous  aurons  à  revenir  ailleurs  sur  quelques-uns  des  phéno- 
mènes qui  ont  accompagné  la  complication  cérébrale. 

Obs.  IV.  —  X..,,  lille,  âgée  de  9  ans,  à  demi  idiote,  contracte  la 
scarlatine  le  31  octobre  1850.  Le  8  novembre,  l'éruption  étant  ter- 
minée, elle  se  refroidit  dans  la  journée.  Le  soir  même,  malaise, 
fièvre,  cris  aigus,  gestes  indiquant  de  la  céphalalgie  et  des  douleurs 
de  ventre.  Pas  de  vomissements,  pas  de  selles.  EUe  urine  du  sang 
pur  et  se  trouve  soulagée.  Dans  la  soirée,  la  vue  parait  légère- 
ment affaiblie.  Pas  d'œdème. 

9  novembre.  Pouls  filiforme,  100-104.  Paupières  et  lèvre  supé- 
rieure œdématiées.  Suffiision  sanguine  sous  la  conjonctive  ocu- 
laire gauche.  Taches  de  purpura  sur  le  dos,  la  poitrine,  l'abdomen 
et  les  membres.  Les  pupilles  sont  largement  dilatées,  paresseuses; 
la  vue  à  peu  près  complètement  abolie.  L'hématurie  persiste. 

Le  soir.  Pâleur  de  la  face  ;  pouls,  120.  Taches  ecchymotiques 
disséminées  en  divers  points  du  corps  ;  grand  abattement.  Toute 
la  journée,  hématurie  et  évacuations  de  sang  par  le  rectum.  Pré- 
cipité albumine iix  abondant. 

Le  10.  L'œdème  a  diminué.  Elle  va  mieux,  répond  mieux  aux 
questions.  Lés  pupilles  sont  moins  dilatées,  plus  contractiles;  la 
vue  meilleure.  Elle  rend  moins  de  sang  par  l'urèthre  et  par  le  rec- 
tum. Les  urines  fournissent  toujours  un  précipité  albumineux 
abondant. 

Le  soir.  L'œdème  diminue  graduellement.  L'iris  se  contracte 
assez  bien  ;  les  évacuations  ne  sont  plus  que  sanguinolentes. 

Le  11.  La  vue  est  encore  trouble,  mais  l'iris  se  contracte  bien. 

Le  12.  Elle  craint  de  regarder  une  lumière  intense.  OEdème  dis- 
paru. Urines  limpides,  acides,  odorantes,  beaucoup  moins  albumi- 
neuses. 

Le  20.  Elle  va  tout  à  fait  bien.  Traces  d'allnimino. 
La  guérison  s'est  maintenue. 
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Élevons-nous  encore  d'un  degré  dans  l'échelle  des  acci- 
dents cérébraux  du  mal  de  Bright,  et  nous  arrivons  aux  phé- 
nomènes franchement  comateux  qui  ne  s'accompagnent  pas  de 
convulsions.  Cette  forme,  qui  constitue  le  véritable  type  co- 
mateux aigu,  et  qui  est  très-distincte  au  point  de  vue  pronos- 
tique du  coma  ultime  des  affections  brightiques  chroniques, 
parait  être,  nous  le  répétons,  fort  rare  dans  l'albuminurie 
aiguë  des  enfants.  Rillieten  a  ci±é  un  cas  rapporté  par  Gœlis, 
où  l'encéphalopathie  scarlatineuse  atfecta  d'une  manière  re- 
marquable les  allures  de  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  en 
reparlerons  à  propos  du  diagnostic.  Le  second  et  le  dernier 
fait  de  cet  ordre  que  nous  ayons  rencontré  appartient  à  Hau- 
ner  (1).  11  a  de  l'intérêt  comme  exemple  de  ces  variétés 
complexes  où  le  délire  s'associe  au  coma  et  à  l'amaurose. 

Obs.  V.  —  P...,  garçon,  âgé  de  8  ans  et  demi,  est  admis  le 
6  juin  1858.  Peu  de  jours  avant,  il  a  eu  la  scarlatine,  et  il  s'est 
refroidi  dans  la  période  de  desquamation. 

Anxiété,  cyanose  de  la  face,  respiration  accélérée  et  courte. 
Toux  fréquente,  Matité  et  apnée  aux  deux  bases;  signes  d'épan- 
cliement  péricardique  ;  signes  d'ascite.  Douleurs  lombaires  ;  urines 
rares,  très-albumineuses.  Pouls  à  120.  Somnolence,  et  pendant  la 
nuit  état  comateux  avec  résolution  complète.  —  Frictions  vinai- 
grées ;  acétate  de  potasse  et  onguent  scillitique. 

Toute  la  nuit  du  7  au  8,  il  reste  assis  sur  son  lit,  en  proie  à  un 
délire  incessant.  Extérieurement  rien  de  nouveau,  à  part  un  léger 
œdème  des  extrémités.  Pouls  petit  et  fréquent.  —  Camphre  à  l'in- 
térieur. 

Le  9.  Aux  symptômes  de  la  veille  s'est  ajoutée  une  amaurose 
complète.  L'œdème  des  extrémités  a  augmenté. 

Le  10.  Diminution  de  l'épanchement  pleural  des  deux  côtés. 
Urines  plus  abon'iantes,  toujours  très-albumineuses.  Constipa- 
tion. La  dyspnée  revient  pendant  l.mit  heures  la  nuit  suivante. 

Depuis  ce  jour,  diminution  graduelle  des  épanchements  dans 

(l)  Beit.rfe2;e  ziir  Pediatrik;  Berlin.  Erst..  B.ind.  p.  71. 
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les  cavités  séreuses.  La  peau  devient  moite,  la  diurèse  s'étabUt 
d'une  manière  satisfaisante,  et  l'albuminurie  diminue. 

Dès  le  11,  l'amaurose  commence  à  céder.  Il  reconnaît  les  per- 
sonnes, quoique  avec  peine. 

Le  12.  Disparition  des  douleurs  lombaires  et  de  l'œdème  des 
extrémités. 

Le  i  8,  encore  quelques  traces  d'albumine  dans  l'urine,  et  le  29, 
guérison  définitive. 

Il  est  peut-être  enfin,  en  dehors  des  convulsions  propre- 
ment dites,  une  dernière  forme  très-grave  dont  le  mémoire 
de  Rilliet  nous  offre  un  exemple,  et  qu'on  pourrait  désigner 
sous  le  nom  de  forme  ataxique.  Mais  nous  préférons  renvoyer 
l'analyse  de  cette  observation  à  la  partie  de  ce  travail  où  nous 
nous  occuperons  des  convulsions  elles-mêmes,  et  où  nous 
passerons  en  revue  toutes  les  variétés  que  les  désordres  du 
mouvement  peuvent  présenter  dans  la  complication  encépha- 
lique (V.  obs.  8). 

Tels  sont  les  cas  légers  ou  rares  que  nous  tenions  à  faire 
connaître,  et  sur  lesquels  nous  ne  reviendrons  plus  qu'inci- 
demment. Ils  nous  conduisent,  on  le  voit,  par  une  gradation 
assez  régulière,  des  formes  les  plus  atténuées,  les  plus  ébau- 
chées de  l'encéphalopathie  brightiqueàson  type  le  plus  com- 
plet et  le  mieux  caratérisé  ;  des  symptômes  cérébraux  isolés, 
puis  réunis,  nous  nous  élevons  jusqu'à  leur  groupement  au- 
tour d'un  phénomène  qui  domine  la  maladie  et  lui  imprime, 
suivant  Texpression  de  RiUiet,  son  cachet  particulier  :  la  con- 
vulsion . 

n.  — DE  l'encéphalopathie  aigue  convulsive. 

Sous  ce  titre  nous  comprenons,  avons-nous  dit,  les  formes 
convulsive  et  mixte  de  la  division  admise  pour  l'urémie. 
Noiis  adopterons  pour  l'étude  de  ces  deux  variétés  réunies 


I 


il  <^ 
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la  marchesuivante:  après  avoir  étudié  l'époquo  d'apparition, 
les  prodromes,  le  mode  de  début  de  la  complication  cérébrale, 
puis  la  convulsion  elle-même,  nous  rechercherons  successi- 
vement les  divers  symptômes  nerveux,  à  commencer  par  le 
coma,  qui  s'associent  au  symptôme  dominant,  l'accompagnent 
et  parfois  lui  survivent;  puis  nous  nous  occuperons  des  signes 
fournis  par  les  autres  appareils  et  les  autres  fonctions,  et 
plus  particulièrementdes  phénomènes  concomitants  (dyspnée, 
troubles  gastro-intestinaux,  hémorrhagies),  attribuables  à  l'u- 
rémie. Enfin  nous  traiterons  de  la  marche,  de  la  durée,  des 
terminaisons  de  l'encéphalopathie  brightique. 

§  1.  ÉPOQUE  d'apparition.  —  PRODROMES. 

L'époque  où  apparaissent  les  accidents  éclamptiques  dans 
le  cours  de  l'affection  principale  est  variable.  Pour  Christison, 
ils  seraient  plus  fréquents  à  ses  périodes  initiale  et  termi- 
nale que  dans  la  période  intermédiaire.  Suivant  Rilliet,  ils  se 
montrent  ordinairement  entre  la  deuxième  et  la  quatrième  se- 
maine à  dater  du  début  de  l'anasarque  albuminurique  ;  mais 
cet  auteur  convient  que,  dans  certains  cas,  ils  éclatent  beau- 
coup plus  tôt,  et  que  parfois  ils  sont  la  première  manifestation 
de  la  maladie  brightique.  Goodfellow  parle  aussi  de  ces  explo- 
sions prématurées.  M.  Pihan-Dufeillay  pense  que  l'éclampsie 
est  surtout  une  complication  initiale  et  le  coma  un  symptôme 
ultime.  Enfin,  M.  Fournier  place  les  convulsions  entre  le 
douzième  et  le  vingtième  jour,  quelquefois  plus  tôt. 

La  comparaison  des  observations  de  divers  auteurs  nous  a 
donné  à  peu  près  le  même  résultat  moyen  ;  mais,  pour  chaque 
fait,  l'époque  d'apparition  est  très-variable.  Nous  y  trouvons 

(1)  Loc.  cit.,  p.  202  et  suiv. 

(2)  Étude  sur  la  mort  subite  dans  l'enfance,  etc.  Thèses  de  Paris 
4861. 
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trois  ou  quMtre  lois  les  accideiils  cclainpliques  notés  tout  à  lait 
aux  premiers  jours.  Une  fois  ils  accompagnent  l'apparition 
de  l'œdème  (MarshairHall,  v.  obs.  6.).  Quant  à  l'analyse  de 
nos  observations  inédites,  elle  nous  donne  comme  l'époque 
la  plus  rapprochée  du  début  le  deuxième  jour,  et  le  soixante 
et  unième  comme  la  plus  reculée.  Dans  nos  albuminuries 
scarlatineuses  elle  est  trois  fois  antérieure,  deux  fois  posté- 
rieure au  dixième  jour. 

Ajoutons  que  dans  les  trois  cas  d'encéphalopathie  scarla- 
tineuse  sans  convulsions  que  nous  avons  cités,  l'épiphénomène 
nerveux  s'est  montré  en  même  temps  que  les  premiers 
symptômes  de  l'albuminurie  et  de  l'anasarque  (ob.  3,  4,  o). 
Chez  ces  divers  malades,  il  a  même  précédé  Toedème  sous- 
cutané. 

Nous  croyons  en  définitive  que  plus  l'affection  brightique  est 
aiguë,  plus  les  accidents  cérébraux  sont  prompts  à  paraître. 
Ce  rapport  nous  semble  aussi  vreti  que  celui  qui  existe  dans 
une  certaine  mesure,  on  le  verra  plus  tard,  entre  l'acuité  de 
a  maladie  principale  et  l'acuité  de  la  complication. 

he?,  prodromes  ne  sont  pas  constants.  Us  seraient  même  rares 
d'après  certains  auteurs  ("West,  Sée).  M.  Jaccoud  ne  les  consi- 
.dère  pas  comme  très-fréquents  en  général  dans  les  formes  ai- 
guës de  l'urémie.  D'autres  auteurs  sont  d'une  opinion  diamé- 
tralement opposée.  «  La  soudaineté  du  début  des  accidents 
cérébraux,  dit  M.  Lasègue,  est  plus  apparente  que  réelle.  » 
M.  Fournier  pense  que  certains  prodromes  peuvent  être  mé- 
connus, en  particulier  chez  les  enfants,  qui  ne  les  accusent 
pas  toujours.  Tripe  (1)  va  plus  loin.  Pour  lui,  dans  Tencé- 
phalopathie  scarlatineuse,  le  début  est  rarement  brusque  et 
les  accidents  convulsifs  sont  précédés  pendant  un  temps  va- 


(1)  Scarlatinal  rlropsy.  British  and  foreign  Review,  ■IS.'ii, 
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l'iable  par  des  symptômes  divers  tels  que  :  somnolence,  pensée 
confuse,  lassitude,  troubles  de  la  vue,  céphalalgie,  etc. 

Nous  sommes  disposé  à  adopter  l'avis  de  Tripe  en  le  mo- 
difiant, et  en  disant  que  le  début  des  accidents  eux-mêmes 
est  presque  toujours  brusque,  mais  que  les  signes  prémoni- 
toires manquent  rarement.  Toujours  est-il  que,  sur  nos  douze 
observations,  nous  n'en  constatons  qu'une  fois  l'absence  com- 
plète (obs.  23). 

Mais  il  est  important  de  s'entendre  d'abord  sur  ce  qu'il 
convient  d'appeler  prodromes  dans  cette  affection.  En  compa- 
rant les  opinions  émises  à  ce  sujet  et  en  lisant  les  faits,  on  voit 
que  les  accidents  cérébraux  peuvent  être  annoncés  par  deux 
ordres  de  signes  prodromiques,  les  uns  plus  ou  moins  éloi- 
gnés, les  autres  voisins  du  début.  Les  premiers  révèlent  l'exis- 
tence des  conditions  pathologiques  qui  bientôt  provoqueront 
l'explosion  des  attaques ,  ils  en  font  seulement  pressentir  l'im- 
minence; les  seconds  précèdent  de  très-peu  de  temps,  parfois 
de  quelques  minutes  seulement,  cette  explosion,  dont  ils  don- 
nent en  quel^que  sorte  le  signal.  Ce  sont  là,  si  l'on  veut^  les 
vrais  prodromes;  les  autres  ne  sont  que  ces  signes  prémoni- 
toires si  variés  que  les  auteurs  considèrent  comme  précédant 
les  complications  urémiques  en  général,  et  comme  consti- 
tuant à  eux  seuls,  quand  ils  persistent,  l'urémie  lentCc  Plus 
fréquents  avant  les  accidents  comateux  ultimes  de  la  forme 
chronique,  ils  peuvent  se  montrer  aussi,  puis  disparaître  à 
une  époque  plus  ou  moins  \  oisine  du  début  de  l'éclampsie, 
quelquefois  même  assez  longtemps  avant.  Ces  symptômes, 
nous  eh  avons  donné  tout  à  l'heure  l'énumération  d'après 
Tripe,  et  Rillietles  mentionne  aussi  ;  c'est  l'assoupissement,  la 
tristesse  sans  motif,  les  mouvements  nerveux,  ou  quelquefois  de 
l'insomnie,  des  rêvasseries,  une  loquacité  insolite  (Rilliet)^  etc., 
puis  la  céphalalgie,  mais  par  accès,  des  troubles  de  la 


vue,  mais  passagers,  et  plus  rarement  peut-être  (du  moins 
dans  l'albuminurie  aigiiô),  des  vomissements  (1). 

Ces  trois  derniers  signes,  soit  séparés,  soit  combinés,  pa- 
raissent beaucoup  plus  communément  à  titre  de  prodromes 
immédiats,  de  prodromes  vrais  de  la  maladie.  Ainsi,  on  voit 
s'établir  soit  un  ou  deux  jours,  soit  quelques  heures,  soit  même 
quelques  instants  (obs.  15},  avant  l'attaque,  une  céphalalgie 
continue,  parfois  très-intense,  et  pouvant  s'accompagner  de 
vertiges  ou  de  somnolence,  qui  persistera  souvent  dans  l'in- 
tervalle des  convulsions,  et  même  leur  survivra  plus  ou  moins 
longtemps.  Les  vomissements,  généralement  associés  au  mal 
de  tête,  le  suivent  plus  souvent  qu'ils  ne  le  précèdent.  Parfois, 
ils  se  montrent  sans  autres  signes  (2)  ;  il  peut  même  arriver 
qu'un  vomissement  constitue  à  lui  seul  toute  la  phase  prodro- 
mique  (obs.  21).  Quant  au  trouble  de  la  vue,  amblyopie  ou 
cécité  complète,  il  parait  en  général  le  dernier,  et  survient 
rapidement^  brusquement  même.  Il  y  a  quelquefois,  comme 
le  dit  Rilliet,  une  véritable  attaque  d'amaurose.  Coïncidant 
plus  souvent  avec  le  début  des  convulsions,  ce  symptôme, 
lorsqu'il  les  précède,  est  un  signe  prémonitoire  d'une  haute 
valeur.  Signalons  enfin,  au  nombre  des  phénomènes  précur- 
seurs immédiats  moins  communs,,  un  assoupissement  plus  ou 
moins  soudain,  plus  ou  moins  prolongé,  et  plus  rarement 
encore  un  brusque  frisson  (Richard son),  l'épistaxis  (Char- 
cot)  (3),  ou  même  d'autres  hémorrhagies,  telles  que  l'héma- 
témèse  (Richardson),  ou  l'hémoptysie  (Rayer). 

(1)  Chez  un  des  malades  de  M.  Bergeron  (obs.  44),  les  vomissements 
et  la  somnolence  sont  apparus  dix-huit  jours  avant  le  début,  et  ont 
persisté  environ  douze  jours.  Puis,  le  matin  même  du  début  de  l'é- 
clampsie,  la  somnolence  a  reparu,  précédant  les  convulsions  de  deux 
ou  trois  heures,  et  jouant  cette  fois  le  rôle  de  prodrome  immédiat. 

{"2)  Dans  nos  faits,  les  vomissements ,  notés  6  fois  aux  prodromes, 
sont  signalés  seuls,  sans  symptômes  cérébraux,  3  fois. 

(3)  Voy.  obs.  48  et  49. 


—  47  — 

On  voit  qu'en  définitive  la  distinction  que  nous  avons  faite 
porte  moins  suc  la  nature  des  prodromes  que  sur  l'époque  de 
leur  apparition.  Cependant,  ce  qui  caractérise  aussi  ce  que 
nous  appelons  les  vrais  prodromes,  c'est,  du  moins  le  plus 
souvent,  la  soudaineté  de  leur  apparition,  leur  intensité  et 
leur  persistance  jusqu'au  début  de  l'attaque.  Mais,  répétons- 
le,  on  ne  les  observe  pas  d'une  façon  constante,  et  l'éclampsie 
peut  éclater  tout  à  fait  inopinément,  ou  après  n'avoir  été  an- 
noncée que  par  quelques-uns  des  phénomènes  transitoires 
que  nous  avons  placés  dans  la  première  catégorie.  Enfin 
ceux-ci  peuvent  persister,  prendre  de  la  consistance  jusqu'au 
moment.de  l'attaque,  et  se  continuer  en  quelque  sorte  avec 
elle  par  une  gradation  insensible. 

Quant  à  leur  nature,  on  voit  que  les  signes  précurseurs  de 
l'éclampsie  offrent  de  nombreuses  variétés. —  On  peut  cepen- 
dant les  réunir  sous  les  trois  titres  suivants  :  symptômes  cé- 
rébraux, gastro-intestinaux,  hémorrhagiques.  Nous  n'avons 
fait  ici  qu'indiquer  les  derniers  ;  mais  nous  y  reviendrons 
avec  plus  de  détails,  ainsi  que  sur  les  accidents  gastro- intes- 
tinaux, lorsque  nous  nous  occuperons  des  rapports  de  l'encé- 
phalopathie  aiguë  avec  les  autres  phénomènes  attribués  à 
l'urémie. 

Il  en  est  encore  un  que  nous  n'avons  pas  mentionné,  et  qui 
peut-être  a  aussi  une  certaine  valeur  comme  signe  prémoni- 
toire ;  c'est  le  ralentissement  du  pouls,  que  nous  voyons,  dans 
deux  cas  (1),  précéder  l'apparition  de  la  complication  céré- 
brale. Nous  ne  faisons  que  signaler  ici  ce  symptôme,  et  nous 
y  reviendrons  en  étudiant  d'une  manière  générale  l'état  du 
pouls  dans  cette  affection. 


(1)  Obs.  14  et  15, 
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§  2.  —  DÉBUT.  —  DES  CONVULSIONS.  —  DES  AUTRES  SYMPTÔMES 

CÉRÉBRAUX. 

A.  Début.  —  Lr  début  des  accidents  est,  nous  l'avons  dit, 
presque  toujours  brusque.  En  général,  comme  dans  l'épi- 
lepsie,  le  malade  tombe  et  reste  quelques  instants  sans  con- 
naissance, en  proie  à  une  convulsion  tonique  générale,  à 
laquelle  succèdent  promptement  les  mouvements  saccadés  de 
la  convulsion  clonique  ;  d'autres  fois^  ces  mouvements  s'éta- 
blissent immédiatement,  et  le  premier  stade  de  l'attaque  épi- 
leptique  manque.  Quelquefois  enfin,  c'est  un  coUapsus  soudain 
qui  ouvre  la  scène,  et  qui  est  plus  ou  moins  promptement 
suivi  de  convulsions.  En  pareil  cas,  l'attaque  prend  le  carac- 
tère mixte  d'emblée.  Chez  le  malade  de  Romberg,  cité  par 
M.  Lasègue,  dans  le  cas  de  Marshall  Hall,  ce  mode  de  début 
parait  avoir  été  observé.  Voici  sommairement  ce  dernier 
fait. 

Obs.  VI.  —  Un  garçon  de  12  ans  prend  une  scarlatine  bénigne 
pour  laquelle  il  ne  garde  le  lit  que  très-peu  de  jours.  Seize  jours 
après,  un  matin,  il  tombe  subitement  dans  un  collaiisus  profond 
et  grave  en  apparence,  et  en  même  temps  apparaît  à  la  face  une 
bouffissure  œdémateuse  qui  augmente  rapidement.  A  cet  état  suc- 
cèdent des  convulsions  qui  sont  elles-mêmes  suivies  de  coma. 
Marshall  Hall  fait  d'abord  une  saignée  de  la  jugulaire,  puis  une 
saignée  du  bras.  H  tire  en  tout  27  onces  de  sang  à  son  malade. 
An  bout  de  moins  d'une  heure,  celui-ci  reconnaît  ses  parents.  La 
guérison  ne  se  fit  pas  longtemps  attendre  et  fut  complète  (1). 

B.  Des  attaques  convulsives.  Des  variétés  qu'elles  pré- 
'.entent.  —  Mais  revenons  au  début  convulsif  ;  on  voit  qu'il 
n'est  pas  toujours  le  même  ;  c'est  que  le  caractère  des  attaques 

();  Marshall-Hall,  Lancel,  4840. 
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est  très-variable;  c'est  qu'elles  relèvent  d'un  certain  nombre 
de  types  distincts,  que  M.  Jaccoud  a  fort  bien  décrits  en  les 
réduisant  à  trois  principaux,  qui  sont  :  les  types  éclamptique, 
convulsif  et  tétanique. 

Le  premier  mode  de  début  est  celui  de  la  forme  éclamp- 
tique. Cette  forme  peut  offrir  dans  certains  cas  un«  analogie 
frappante  avec  la  grande  attaque  de  l'épilepsie  pure.  Il  n'y  a 
pas,  croyons-nous,  un  seul  signe  de  cette  affection  dont  nous 
n'ayons  retrouvé  des  exemples  dans  les  observations  d'éclamp- 
sie  brightique.  Le  cri  initial  a  été  noté  chez  un  malade  de 
M.  Bergeron  (obs.  16).  La  morsure  de  la  langue  (Routh)(l)^ 
la  flexion  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main  (Cahen),  l'écume 
parfois  sanguinolente  à  la  bouche,  l'émission  involontaire 
des  fèces  et  des  urines,  ont  été  mentionnés  également.  Seule- 
ment plusieurs  de  ces  signes,  les  premiers  en  particulier^ 
sont  assez  rares,  et  surtout  on  ne  les  rencontre  guère  réunis 
chez  le  même  individu.  Mais,  quant  à  ses  caractères  princi- 
paux, l'attaque  est,  dans  les  cas  dont  nous  parlons,  bien  fran- 
chement épileptique.  Après  la  période  de  tonicité  avec  ren- 
versement du  tronc,  congestion  de  la  face  et  suffocation  im- 
minente, les  mouvements  cloniques  se  produisent.  Ils  sont 
géi.    ^ux,  et  tantôt  également  répartis  des  deux  côtés,  tantôt 
prédominants  à  droite  ou  à  gauche.  Piilliet  dit  que  cette  iné- 
galité est  la  règle.  Nous  pensons  qu'elle  est  loin  d'être  con- 
stante. Notée  dans  divers  cas(Rilliet,  Piberet,  Routh),  elle  fait 
défaut  dans  un  grand  nombre,  et  nous  ne  la  trouvons  indi- 
quée dans  nos  observations  que  trois  fois  sur  douze.  Quand 
elle  existe,  elle  constitue  un  trait  de  ressemblance  de  plus 
avec  l'épilepsie  essentielle. 

Enfin,  la  période  convulsive  terminée,  le  collapsus  lui  suc- 
avec  les  caractères  du  stade  de  ronflement  des  épilepti- 


1)  Voy.  obs.  10 
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Cfues.  Il  se  prolonge  plus  ou  moins  longtemps  et  disparait 
plus  ou  moins  graduellement.  Nous  verrons  que, s'il  dépasse 
certaines  limites,  l'attaque  cesse  d'appartenir  à  la  forme  con- 
vulsive  proprement  dite.  Ajoutons  que,  depuis  le  commence- 
ment jusqu'à  la  fin  du  paroxysme  épilepliforme,  la  perte  de 
connaissance  est  absolue. 

Tel  est  le  type  éclamptique  pur.  Mais  nous  devons  ajouter 
qu'il  est  assez  peu  commun  de  voir  Tencéplialopathie  aiguë 
albuminurique  s'y  conformer  entièrement. 

D'abord  la  première  phase  peut  manquer,  nous  l'avons  dit 
en  parlant  du  début;  les  convulsions  sont  alors  cloniques 
d'emblée  ;  puis  la  période  de  coUapsus  peut  faire  défaut,  et 
l'enfant  revient  à  lui  presque  aussitôt  après  que  les  mouve- 
ments ont  cessé,  quelquefois  même  tandis  qu'ils  persistent 
encore.  Dans  une  forme  plus  atténuée,  la  connaissance  est  in- 
tacte depuis  le  commencement  jusqu'à  la  tin  de  l'attaque. 
Nous  avons  été  témoin  de  ce  fait,  et  la  conservation  de  l'intel- 
ligence est  notée  chez  trois  de  nos  malades,  une  fois  pendan 
les  premières  convulsions,  et  deux  fois  pendant  les  der- 
nières (1). 

Les  mouvements  convulsifs  eux-mêmes  ne  sont  pas  toujours 
généraux.  C'est  un  fait  sur  lequel  M.  Jaccoud  a  insisté,  sur- 
tout pour  les  contractions  tétaniques,  et  qui  est  vrai  aussi 
pour  les  secousses  épileptiformes.  Chez  la  petite  fille  qui  fait 
le  sujet  de  l'observation  22,  le  bras  gauche  était  seul  agité  de 
mouvements,  tandis  que  le  reste  du  corps  demeurait  immo- 
bile. Dans  l'observation  3  du  Mémoire  de  Rilliet,  les  convul- 
sions restaient  Umitées  à  gauche;  enfin  dans  le  deuxième  cas 
rapporté  par  Avrard,  elles  occupèrent  successivement,  d'a- 
bord le  côté  droit  du  corps,  puis  la  face.  Ce  sont  ces  modifi- 

/l:  Obs  IS.  92  et2n.  Le  même  fait  est  signalé  clans  l'obs.  3  do 
Hiiliet. 
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cations  si  variées  de  la  forme  éclampticjue  que  l'on  peut  rat- 
tacher au  type  convulsif. 

Mais  ce  ne  sont  pas  les  seules.  L'attaque  se  borne  parfois  à 
des  contractions  persistantes  sans  convulsions  cloniques.  C'est 
ainsi  que  M.  Jaccoud  a  vu  un  cas  d'opistothonos  avec  con- 
tracture des  fléchisseurs  des  avant-bras  pouvant  faire  croire  à 
une  méningite  cérébro-spinale  (1).  11  a  donné  à  cette  variété  le 
nom  de  tétanique.  Nous  ne  trouvons  point  chez  les  enfants 
de  faits  analogues  ;  mais,  dans  plusieurs  cas,  nous  voyons  des 
contractures  plus  ou  moins  permanentes  associées  aux  mou- 
vements convulsifs  cloniques.  Chez  le  nouveau  né  observé 
par  Aran,  l'attaque  débute  par  du  trismus,  auquel  succède 
l'incurvation  du  tronc  en  arc  de  cercle,  puis  les  convulsions 
^'établissent.  Dans  le  fait  de  Routh  ,  elles  sont  remplacées  par 
de  la  rétraction  des  membres  inférieurs.  La  deuxième  malade 
de  Hauner  (2)  présentait  simultanément  du  trismus  et  des 
convulsions  cloniques  limitées  aux  extrémités  supérieures, 
et  chez  celle  d'Avrard,  tandis  que  le  côté  droit  était  agité  de 
mouvements  saccadés,  il  y  avait  contracture  des  membres  du 
côté  gauche.  Nous  demandons  la  permission  de  rapporter  ici 
ce  dernier  fait  dans  presque  tous  ses  détails.  Il  en  est  peu,  à 
notre  connaissance,,  où  les  péripéties  de  l'attaque  elle-même 
aient  été  suivies  et  décrites  avec  autant  de  soin. 

Obs.  vil  —  G....  fille,  âgée  de  9  ans,  est  hystérique  et  sujette 
depuis  un  an  aux  attaques  de  nerfs. 

A  la  fin  d'octobre  1850,  elle  fait  une  scarlatine  assez  bénigne. 
Huit  jours  après,  elle  sort  en  pleine  desquamation.  Au  bout  de 
deux  à  trois  jours,  bouffissure  légère,  sans  autres  symptômes.  Le 
29  nouvembre,  cinquième  jour  de  lliydropisie,  se  sentant  plus 
souffrante,  elle  garde  le  ht.  Dans  la  journée,  restée  seule,  elle  se 

(\)  Niemeyer  parle  aussi  du  caractère  tétanique  des  convulsions  : 
«  Celte  forme,  dit-il,  se  présente  rarement.  » 
(2;  Voy.  obs.  9. 
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lève,  entend  du  bruit,  a  peur,  se  recouche  vivement  et  prend  aus- 
sitôt une  attaque  convulsive.  Une  demi-heure  après,  deuxième  at- 
taque dont  Avrai'd  est  témoin.  Les  mouvements  sont  bornés  à  la 
moitié  droite  du  corps,  tandis  qu'il  y  a  un  peu  de  contracture  des 
muscles  du  côté  gauche.  Poings  fermés,  pouces  nécliis  dans  la 
paume  des  mains,  yeux  fixes,  insensibles  à  la  lumière  et  au  con- 
tact du  doigt  ;  pupilles  largement  dilatées  et  régulières.  Les  secous- 
ses convulsives,  après  avoir  agité  le  meml)re  inférieur  droit  pen- 
dant deux  minutes,  continuent  au  bras  du  même  côté.  Au  bout 
d'une  minute  elles  s'arrêtent  au  bras,  et  alors  les  mouvements  de 
la  face,  également  limités  à  droite,  deviennent  plus  apparents,  le 
reste  du  corps  demeurant  immobile.  Au  bout  de  quatre  minutes, 
cessation  des  convulsions,  résolution  générale  et  écoulement  par 
la  bouche  d'une  écume  sanguinolente. 

Le  pouls,  après  comme  avant  l'attaque,  s'est  tenuà  75.  L'œdème 
est  limité  à  la  face;  respiration  haute  et  lente,  la  connaissance 
revient;  un  peu  de  céphalalgie  avec  de  la  lenteur  dans  les  idées  et 
dans  les  réponses  qui  sont  justes. 

A  sept  heures  du  soir,  troisième  attaque  moins  forte,  une  heure 
après  la  deuxième.  Poids  à  70,  fail)le,  dépressible.  L'amaurose  per- 
siste, ainsi  que  la  dilatation  pupilLiire.  La  vue,  d'après  les  rensei- 
gnement fournis  après  coup,  aurait  commencé  à  baisser  six  jours 
avant  l'œdème.  Urine  très-rare,  paie,  légèrement  acide  et  inodore. 

Le  30  novembre.  Depuis  la  veille  au  soir,  elle  a  eu  trois  ou 
quatre  tremblements  plus  prononcés  à  droite.  Ils  reviennent  à  di- 
verses reprises  dans  la  journée;  mais  pas  de  convulsions  franches; 
céphalalgie  du  sommet  (clou  hystérique).  Améhoration  de  la  vue, 
al])uminurie  aux  trois  quarts;  quantité  de  l'urine  180  gr.  ;  dimi- 
nution de  l'œdème. 

Le  même  soir,  mouvements  convulsifs  passagers  de  la  face, 
suivis  d'un  tremblement  général  de  huit  à  dix  minutes.  Puis  cris 
et  délire  pendant  deuxheures  ;  quatre  vomissements  dans  la  nuit. 
Pas  de  selles. 

Le  1"  décembre,  un  peu  de  céphalalgie  frontale.  Il  y  a  de  la 
photophobie,  l'œdème  diminue,  l'urine  se  coagule  en  bloc  par  la 
chaleiu-.  Quantité  :  1;20  gr.  depuis  la  veille  au  soir. 

Dans  la  journée,  deux  vomissements  bilieux.  Pas  de  selles.  Pouls 
petit  :  80-8i.  La  vue  est  de  nouveau  abolie,  pupillcstrcs-dilatécs, 
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à  peine  contractiles.  Du  matin  au  soir;  l'enfantrend  100  gr.  d'une 
urine  foncée,  colorée  le  soir  par  du  sang  pur. 

Le  ^2.  Prostration  croissante.  Vue  alDolie.  Pouls  96,  fdiforme. 
Albuminurie  stationnaire  ;  urine  alcaline,  inodore.  130  gr.  depuis 
la  veille  au  soir. 

Sept  heures  du  soir.  Faciès  cadavéreux.  Yeux  insensibles.  A 
minuit,  convulsions  violentes.  A  trois  heures  du  matin,  l'agitation 
cesse.  Morte  à  cinq  heures.  L'autopsie  n'a  pu  être  faite. 

Le  traitement  n'a  consisté  qu'en  une  application  de  sangsues 
lors  des  premières  convulsions.  Depuis,  -on  n'a  pu  faire  prendre 
à  l'enfant  que  de  l'eau  froide.  Lors  dtf  l'application  des  sangsues, 
la  diffluence  du  sang  avait  été  notée. 

Jusqu'ici,  les  désordres  de  la  motilité  que  nous  avons  étu- 
diés à  propos  des  formes  communes  de  l'encéphalopathie  al  • 
buminurique  se  conformaient  jusqu'à  un  certain  point,  mal- 
gré de  nombreuses  variétés,  au  type  éclamptique  ou  épilep- 
tique.  Ils  peuvent  dans  quelques  cas,  si  nous  en  jugeons  par 
une  observation  de  Rilliet  (1  j,  s'en  séparer  sous  tous  les  rap- 
ports et  affecter  une  certaine  ressemblance  avec  les  grandes 
attaques  hystériques.  Ce  ne  sont  plus  alors,  à  proprement 
-parler,  des  convulsions,  c'est  une  ataxie  qui  peut  être  formi- 
dable. On  en  jugera  par  la  description  succincle  de  ce  fait, 
que  nous  croyons  unique  dans  la  science. 

Obs.  VIII.  — Une  jeune  fille  de  lo  ans,  mal  réglée,  cliloro- 
tique,  et  sujette  aupica,  est  prise  subitement  un  matin  de  vomis- 
sements fréquents  qui  persistent  toute  la  journée.  Intelligence 
nette,  pouls  régulier.  Persistance  des  vomissements  jusqu'à  cinq 
heures  du  matin  le  lendemain.  A  ce  moment,  perte  subite  de 
connaissance,  et  en  même  temps,  agitation  désordonnée  telle  qu'il 
faut  plusieurs  personnes  pour  la  contenir.  «  Elle  est,  dit  Rilliet, 
dans  une  ataxie  inexprimable  ;  elle  se  roule  sur  elle-même,  puis 
se  dresse  par  moments  sur  son  séant  pour  retomber  bientôt  et  se 
rouler  de  nouveau.  Elle  projette  ses  jambes  hors  du  lit  et  agite 
ses  bras  en  sens  divers,  mais  sans  roideur,  sans  contracture  du 
tronc,  sans  renversement  de  la  tète  en  arrière.  Quand  elle  sj 


(I)  .Mémoire  cite,  obs.  "1. 
1808.  -  Moriod. 
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dresse  sur  son  séant,  elle  parait  lixer  nn  instant  ses  regards  snr 
les  personnes  qni  l'entonrent,  et  l'énorme  dilatation  de  ses  pu- 
j)illes  immobiles  donne  à  son  visaf^e  quelque  chose  d'effrayant.  » 
Aucune  distorsion  du  visage,  pas  d'écume  à  la  bouche.  Il  parait 
y  avoir  de  l'hyperesthésie  de  la  peau.  Tendance  au  refroidisse- 
ment. Au  bout  de  dix  heures  et  demie,  à  cinq  heures  du  soir,  elle 
tombe  dans  le  coma.  Immobihté,  écume  mousseuse  aux  lèvres; 
extrémités  froides;  respiration  précipitée.  La  vessie  très-distendue 
remonte  jusqu'à  l'ombilic.  Pupilles  très -dilatées.  La  mort  survient 
dans  cet  état  à  deux  heures  du  matin. 

A  l'autopsie,  léger  œdème  des  extrémités,  non  remarqué  pen- 
dant la  vie.  Cerveau  sain,  nullement  injecté;  pas  de  sérosité  dans 
les  ventricules.  Même  intégrité  du  cervelet,  de  la  protubérance,  du 
bulbe  et  de  la  moelle.  Les  reins  ont  conservé  leur  volume  normal, 
seulement  la  substance  tubuleuse  tranclie,  par  sa  teinte  violette, 
sur  la  substance  corticale  qui  paraît  anémiée  et  présente  une  co- 
loration d'un  blanc  jaunâtre.  Sang  très-hquide  partout. 

L'urine  extraite  de  la  vessie  contient  environ  un  cinquième 
d'albumine.  Rilliet  n'hésite  pas  à  admettre  que  les  accidents  ob- 
servés sont  survenus  dans  le  cours  d'une  néphrite  albumineuse 
aiguë  et  en  ont  été  la  conséquence. 

Sans  doute,  cette  conclusion  n'est  pas  à  l'abri  de  toute  dis- 
cussion ;  mais  elle  n'en  est  pas  moins  très-rationnelle.  Chez 
cette  jeune  lille  qui  était  chlorotique  et  sujette  au  pica,  c'est- 
à-dire  qui,  sans  être  franchement  hystérique^  présentait  des 
signes  de  cet  état  qu'on  désigne  aujourd'hui  sous  le  nom  de 
nervosisme,  il  semble  que  l'encéphalopathie  brightique  ait 
jusqu'à  un  certain  point  affecté  les  allures  et  revêtu  la  forme 
d'une  affection  à  laquelle  elle  était  sinon  sujette,  du  moins 
prédisposée.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  s'écarte  évidemment  de 
la  forme  convulsive  proprement  dite,  et  pourrait,  comme 
nous  l'avons  dit,  donner  lieu  à  la  création  d'une  forme  nou- 
velle, la  forme  ataxique  ;  mais  nous  avons  cru  devoir  le  citer 
ici,  pour  compléter  la  liste  des  variétés  que  présentent  dans 
les  attaques  les  désordres  de  l'innervation  motrice. 
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C.  Nombre,  progression,  durée,  terminaison  des  attaques. 
—  Rarement  l'affection  que  nous  étudions  se  borne  à  un 
seul  paroxysme  convulsif  :  une  ou  plusieurs  crises  suivent  la 
première,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés;  tantôt 
il  y  a,  en  quelques  heures,  toute  une  série  d'attaques  consti- 
tuant un  véritable  état  de  mal,  tantôt  au  contraire  les  con- 
vulsions sont  très-peu  nombreuses  et  assez  espacées,  souvent 
réparties  sur  plusieurs  jours.  Ainsi,  chez  un  de  nos  malades, 
il  y  a  eu  trois  attaques  en  deux  jours,  chez  un  autre  onze  en 
vingt-huit  ou  trente  heures,  chez  un  troisième  on  en  a 
compté  jusqu'à  vingt  en  deux  heures  (1). 

Lorsque  les  convulsions  se  répètent  un  certain  nombre  de 
fois,  elles  peuvent  ne  pas  appartenir  toutes  au  môme  type. 
Les  formes  les  plus  atténuées  peuvent  succéder  à  l'éclampsie 
vraie,,  et  vice  versa.  West  remarque  à  ce  propos  que  la  pre- 
mière attaque  est,  en  général,  moins  forte  que  celles  qui  lui 
succèdent.  Le  fait  est  positif  dans  certains  cas,  mais  la  pro- 
position contraire  nous  semble  aussi  vraie.  En  effet,  qu'on  lise 
l'observation  io  :  chez  le  garçon  qui  en  fait  le  sujet,  le  début 
est  marqué  par  une  chute  soudaine  avec  perte  de  connais- 
sance; puis  l'enfant  reprend  ses  sens,  mais  pendant  un  quart 
d'heure,  les  membres  inférieurs  sont  animés  de  mouvements 
involontaires;  au  bout  d'une  heure,  même  phénomène,  tou- 
jours sans  perte  de  connaissance;  puis,  environ  trois  heures 
après,  attaque  épileptiforme  avec  perte  de  connaissance, 
écume  à  la  bouche,  mouvements  de  la  face  et  convulsions  des 
membres  inférieurs.  Ici  la  gradation  des  accidents  est  incon- 
testable; mais,  chez  le  malade  de  l'observation  25,  les  choses 
paraissent  s'être  passées  autrement.  Les  premières  convul- 
sions étaient  en  effet,  d'après  les  commémoratifs,  accompa- 
gnées de  perte  de  connaissance,  et  l'enfant,  à  son  entrée,  pré- 
sentait le  collapsus  qui  suit  une  grande  attaque;  puis,  dans 

(1)  Obs.  U,  23,  21. 
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les  paroxysmes  suivants,  les  mouvements  se  sont  à  peu  près 
limités  aux  membres  inférieurs,  la  perte  de  connaissance  a 
été  nulle  ou  tout  au  moins  très-passagère.  En  définitive,  et 
c'est  l'impression  que  nous  laisse  la  lecture  de  la  plupart  des 
faits,  il  n'y  a  aucun  rapport  bien  régulier  entre  l'intensité  des 
attaques  et  le  rang  qu'elles  occupent  dans  la  série  des  phéno- 
mènes cérébro-spinaux. 

La  durée  des  accidents  convulsifs  est  très- variable,  aussi 
variable  que  leurs  formes  ;  elle  peut  être  de  plusieurs  heures  (1  ) 
lorsque  s'établit  un  état  de  mal  composé  d'accès  subintrants, 
sans  intervalles  de  repos  (obs.  14).  En  général,  quand  ils  sont 
isolés,  leur  durée  varie  entre  deux  ou  trois  minutes  et  un 
quart  d'heure.  Dans  deux  cas,  nous  les  trouvons  se  prolon- 
geant pendant  une  demi-heure.  Mais  les  attaques  peuvent 
s'être  aussi  composées,  chez  ces  malades,  de  paroxysmes 
successifs  et  ininterrompus.  Quant  à  leur  terminaison,  tantôt 
elle  n'est  marquée  par  aucun  phénomène  particulier,  tantôt 
elle  est  annoncée  par  quelque  symptôme  critique,  comme 
line  émission  d'urine  involontaire  et  abondante  (Routh  et 
autres).  Chez  le  garçon  de  l'observation  25,  il  s'établissait,  à 
la  fin  de  chaque  attaque,  une  forte  transpiration. 

En  définitive,  ce  qui  distingue  surtout  les  convulsions  liées 
à  l'albuminurie,  ce  n'est  pas,  comme  l'ont  dit  plusieurs  au- 
teurs,leur  généralisation  ;  ce  n'est  pas,  comme  l'a  écrit  Basham , 
leur  caractère  presque  exclusivement  clonique  ;  ce  n'est 
pas  non  plus  leur  apparition  soudaine,  leur  concentricité, 
leur  brièveté  (Cahen).  Nous  avons  vu  qu'on  peut  observer 
chez  un  même  sujet,  et  successivement^  des  attaques  éclamp- 
tiques  générales,  des  mouvements  convulsifs  partiels  et  des 
contractions  permanentes.  Leur  originalité,  si  l'on  peut  ainsi 

(1)  Chez  un  malade  de  M.  Sée,  l'attaque  dura  ainsi  quarante-huit 
heures.  Thèse  de  M.  Fournier. 


dire,  est  dans  cette  variété  même,  qui  les  fait  souvent  res- 
sembler à  certaines  névroses  complexes,  à  certaines  hystéro- 
épilepsies.  On  retrouvera  d'ailleurs  cette  diversité  dans  la 
plupart  des  troubles  nerveux  qui,  avec  les  convulsions,  peu- 
vent composer  l'encéphalopathie  brightique. 

D.  Des  symptômes  cérébraux  qu'on  observe  en  dehors  des 
convulsions.  Coma.  —  Nous  avons  étudié,  à  propos  des 
prodromes,  ceux  de  ces  phénomènes  qui  précèdent  les  atta- 
ques. Dans  leur  expression  la  plus  pure  ,  qui  est  aussi  la  plus 
légère,  celles-ci  constituent,  avec  quelques-uns  de  ces  signes 
précurseurs  (céphalalgie,  amblyopie,  etc.),  toute  la  compli- 
cation cérébrale.  On  voit  alors  le  malade,  après  la  période  de 
coUapsus  qui  manque  rarement  mais  peut  se  montrer  très- 
courte  ,  recouvrer  entièrement  ses  forces  avec  son  intelli- 
gence jusqu'à  l'attaque  suivante.  C'est  ce  que  nous  avons  vu 
chez  le  garçon  de  l'observation  25,  au  moins  pendant  son 
séjour  à  l'hôpital.  Aveugle  et  souffrant  de  la  tête,  il  conservait 
toute  sa  liberté  d'esprit  dans  l'intervalle  des  convulsions. 
Mais  quand  le  collapsus  consécutif  à  l'éclampsie  devient  per- 
sistant, quand  les  accès  étant  suffisamment  espacés,  il  se  pro- 
longe néanmoins  de  l'un  à  l'autre,  la  complication  cérébrale 
perd  son -caractère  convulsif  pur,  et  revêt  cette  forme  mixte, 
où  le  type  comateux  dispute  quelquefois  la  prédominance  au 
type  éclamptique  ou  épileptiforme.  C'est,  du  reste,  et  de 
beaucoup,  la  forme  la  plus  commune  de  l'encéphalopathie 
albuminurique,  et  sur  nos  12  faits  elle  s'est  montrée  9  fois. 
Ce  coma  intermédiaire  consiste,  à  son  plus  haut  degré,  dans 
une  prostration  profonde  avec  ou  sans  stertor,  avec  ou  sans 
ralentissement  notable  de  la  respiration  et  du  pouls.  Les 
membres  sont  dans  la  résolution  la  plus  complète,  l'intelli- 
gence absolument  abolie,  la  face  souvent  pâle  et  froide.  Cet 
état  peut  persister  jusqu'à  l'explosion  d'une  nouvelle  attaque 
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convulsive,  ou  l)ien  il  peut  s'aggraver  encore,  le  pouls  deve- 
nir misérable,  la  respiration  s'embarrasser  et  la  mort  termi- 
ner la  scène.  Mais  les  choses  ne  se  passent  pas  souvent  ainsi.  En 
général,  au  bout  d'un  certain  temps,  alors  que  le  malade  pa- 
rait encore  complètement  étranger  à  tout  ce  qui  l'entoure, 
une  secousse  brusque,  l'appel  d'une  voix  connue  lui  fait  ou- 
vrir les  yeux  et  le  réveille  à  moitié  ;  il  regarde  autour  de  lui, 
remue  les  lèvres  comme  pour  parler,  puis  retombe  dans  sa 
torpeur.  Quelquefois,  mieux  réveillé,  il  semble  comprendre 
ce  qu'on  lui  dit  ;  il  cherche  à  répondre,  mais  il  ne  peut  par- 
ler, et  cette  impossibilité  d'articuler  les  sons  peut  persister 
plusieurs  heures  après  que  la  connaissance  est  revenue 
(obs.  22  et  23;—  2'  obs,  de  Piberet).  Enfin,  dans  des  cas 
plus  légers  encore,  il  ne  reste  qu'une  somnolence ,  parfois 
opiniâtre,  mais  très-peu  profonde,  ou  de  l'immobilité,  une 
expression  d'étonnement,  de  tristesse,  etc.  On  peut  voir  ces 
divers  degrés  d'affaissement  intellectuel  et  physique  se  suc- 
céder chez  le  même  malade,  et  cette  atténuation  graduelle 
est  même  un  des  caractères  les  plus  remarquables  du  coma 
consécutif  aux  attaques  éclamptiques.  Mais  d'autres  fois  c'est 
d'emblée  ou  très-promptement  après  l'attaque  convulsive 
qu'on  observe  cet  état  moyen,  qui  n'est  ni  la  perte  de  con- 
naissance ,  puisque  l'intelligence  engourdie  répond  encore 
aux  excitations,  ni  la  simple  somnolence,  puisque  le  malade 
réveillé  ne  peut  rassembler  ses  idées  ou  ne  parvient  pas  à  les 
exprimer.  Tel  est  le  coma  incomplet  de  l'encéphalopathie  al- 
buminurique.  Golding  Bird,  Wilks,  M.  Lasègue,  Basham(l) 
ont  insisté  sur  son  importance,  et  Wilks  en  particuher  l'a 
heureusement  défini  en  le  comparant  à  la  stupeur  à  demi- 

(4)  Basham,  loc.  cit.,  donne  comme  un  des  caractères  essentiels  de 
l'empoisonnement  iirëniquc  la  facuKé  qu'ont  les  malades  atteints  de 
coma  de  se  réveiller. 
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consciente  de  l'ivresse  ou  de  la  commotion  cérébrale  (i  ). 

Céphalalgie.  Troubles  de  la  vue,  de  l'ouïe.  —  En  tôle  des 
autres  phénomènes  nerveux  qui  accompagnent  leclampsie,  il 
faut  placer  la  céphalalgie  et  les  troubles  de  la  vue.  11  n'est  pas 
rare  de  voir  ces  deux  symptômes,  après  avoir  précédé  les 
convulsions,  persister  jusqu'après  leur  cessation  complète  et 
se  montrer  ainsi  tout  à  la  fois  comme  les  premières  et  les 
dernières  manifestations  de  l'encéphalopathie  convulsive.  La 
céphalalgie  est  le  plus  ordinairement  frontale,  parfois  sus  ou 
intra-orbitaire  (RiUiet),  quelquefois  occipitale  (Golis,  Piberet), 
ou  limitée  au  sommet  de  la  tète  (Avrard).  Elle  peut  être  assez 
intense  pour  arracher  des  cris  au  malade  ;  elle  est  très-va- 
riable comme  sensations  :  ce  sont  des  élancements,  des  tirail- 
lements, des  chocs  successifs,  de  la  pesanteur,  etc.  Mais  sa 
continuité^  sa  ténacité,  voilà  son  caractère  le  plus  constant. 
Nous  la  notons  six  fois  sur  douze,  et  une  fois  seulement  elle 
n'a  existé  que  comme  prodrome  ;  cinq  fois  elle  a  été  persis- 
tanté  et  quatre  fois  elle  a  survécu  aux  attaques.  Quoique  nous 
ne  trouvions  la  céphalalgie  mentionnée  que  dans  la  moitié  des 
cas,  nous  croyons  qu'elle  manque  rarement  dans  l'éclampsie  : 
seulement,  chez  les  jeunes  enfants,  eUe  passe  aisément  ina- 
perçue. 

Les  troubles  de  la  ?;  Me  sont  fréquents  aussi.  Ils  varient  depuis 
une  amblyopie  légère  jusqu'à  l'amaurose  complète.  La  vue, 
ainsi  que  l'a  noté  RiUiet,  peut  être  abolie  brusquement,  ou 
bien  elle  l'est  d'une  façon  graduelle,  mais  en  général  assez 
vite.  Elle  revient  parfois  très-rapidement  aussi.  En  général, 
d'après  nos  observations,  l'amaurose  surviendrait  en  môme 

(1)  Dans  nos  observations,  il  y  a  eu  5  fois  coma  complet,  à  la  suite 
des  attaques,  4  fois  simple  somnolence  ou  demi-coma,  2  fois  il  n'y  a 
eu  qu'un  collapsus  passager;  \  fois  enfin  l'état  consécutif  n'a  pas  été 
noté. 
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temps  que  la  première  attaque.  Mais  il  peut  y  avoir  eu  anté- 
rieurement, dans  certains  cas  du  moins,  une  amblyopie  pro- 
dromique  méconnue.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  cécité  peut,  avons- 
nous  dit,  marquer  le  début  et  le  terme  de  l'encéphalopathie 
brightique.  Le  caractère  le  plus  intéressant  de  ce  phénomène 
est  tout  à  fait  négatif  :  c'est  l'absence  constante  de  toute  lé- 
sion apparente  du  fond  de  l'œil.  M.  Charcot  (1)  en  particulier 
a  insisté  sur  ce  fait,  que  les  recherches  ophthalmoscopiques 
et  anatomo-patliologiques  de  Wagner  avaient  déjà  mis  en 
lumière,  et  il  a  montré  très-nettement  comment  ces  troubles 
de  la  vue,  qu'il  appelle  urémiques,  se  distinguent  par  leur 
soudaineté,  leur  intensité,  leur  caractère  transitoire  des 
amauroses  généralement  incomplètes,,  lentes  à  s'établir  et 
progressives,  qu'on  observe  surtout  dans  le  mal  de  Bright 
chronique,  et  qui  sont  liées  à  des  exsudats,  àdes  hémorrhagies, 
à  des  dégénérescences  graisseuses  et  scléreuses  de  la  rétine. 
Les  résultats  de  Texamen  ophthalmoscopique  ont  été  consignés 
deux  fois  dans  les  faits  que  nous  possédons.  Chez  un  malade, 
il  n'a  donné  que  des  résultats  négatifs;  chez  l'autre,  il  y  avait 
seulement  un  peu  de  congestion  rétinienne  (2).  Quant  aux 
caractères  tirés  du  degré  de  l'affection  oculaire  et  de  sa  durée 
ils  se  sont  trouvés  parfaitement  conformes  à  l'opinion  ex- 
primée par  M.  Charcot. 

Sur  cinq  observations,  où  des  troubles  de  la  vue  sont  notés, 
quatre  fois  la  cécité  parait  avoir  été  absolue,  et  nous  serions 
disposés,  d'après  la  lecture  d'un  certain  nombre  de  faits,  à  la 
croire  plus  commune  dans  l'éclampsie  du  mal  de  Bright  que 
la  simple  amblyopie.  Seulement  il  est  bon  de  remarquer  que 
les  troubles  légers  de  la  vue  existaient  peut-être  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas  où  ils  n'ont  pas  été  constatés,  soit  parce  que 

(1)  Charcot  Gaz.  hebdom.,         p.  iSO. 
{%  Obs.20  et  24. 


—  el- 
les enfants  ne  s'en  sont  pas  rendu  compte,  soit  parce  qu'on 
ne  les  a  pas  interrogés  à  cet  égard . 

Signalons  encore,  en  fait*de  troubles  fonctionnels  de  l'œil 
plus  rarement  observés,  17zemzo;?/e  notée  dans  l'observation  10, 
la  photophobie  mentionnée  dans  le  même  fait,  ainsi  que 
dans  les  observations  4  et  7. 

Vétat  des  pupilles  dans  l'intervalle  des  convulsions  est  va- 
riable. Elles  sont  souvent  dilatées,  peut-être  plus  souvent 
encore  contractées  (Wilks,  Goodfellow);  parfois  elles  présen- 
tent des  alternatives  plus  ou  moins  rapides  de  ces  deux  états 
contraires  (Wood)  (1).  Tantôt  elles  sont  paresseuses,  tantôt 
elles  ont  conservé  toute  leur  contractilité  ;  d'autres  fois  enfin 
elles  sont  l'une  et  l'autre  parfaitement  naturelle^.  Noits  ne 
pensons  pas  avec  Goodfellow  que  la  contraction  pupillaire  se 
voie  presque  toujours  dans  le  cours  des  accidents  cérébraux  à 
forme  convulsive,  tandis  que  la  dilatation  s'observerait  sur- 
tout dans  le  coma  du  mal  de  Bright  chronique.  Cet  auteur 
conclut  de  là  que  la  pathogénie  n'est  pas  la  même  pour  les 
deux  formes  d'encéphalopathie,  et  que  dans  la  première  il  y 
a  plutôt  excitation  directe ,  dans  la  seconde  compression  des 
éléments  nerveux.  Mais  rien  ne  nous  parait  justifier  l'asser- 
tion sur  laquelle  repose  cette  vue  théorique,  et  l'analyse  des 
faits  nous  a  plutôt  laissé  une  impression  contraire  (2).  La 
contraction  ou  la  dilatation  pupillaire,  mais  surtout  la  dila- 
tation, peut  présenter  une  persistance  remarquable.  Dans 
l'observation  3  de  Rilliet,  la  mydriase  s'est  prolongée  huit 
jours  après  la  cessation  des  convulsions,  et  cela  d'un  seul  côté. 
La  pupille  gauche  resta  dilatée,  la  droite  étant  redevenue 
normale.  D'autres  fois,  ce  symptôme  est  passager.  Quel  que 

(I)  Wood,  Edimb.  Med.  and  surg.  journal,  1837. 

(21  Dans  les  nôtres,  nous  trouvons  la  contraction  pupillaire  not(^e 
3  fois;  la  dilatation,  2  fois;  l'alternative  des  deux  états,  l  fois  -  l'état 
normal,  3  fois.  ' 


soit  l'état  des  pupilles,  la  jixilé  du  regard  est  notée  dans  un 
grand  nombre  de  cas. 

Dans  le  fait  de  Routh,  il  est  question  d'une  surdité  passa- 
gère du  côté  gauche.  Gœlis  a  observé  la  surexcitation  de  l'ouïe 
enmôme  temps  que  de  la  vue.  A  part  ces  deuxmentions,  nous 
ne  trouvons  les  troubles  de  F  ouïe  ^  assez  communs  dans  les  ac- 
cidents cérébraux  à  marche  chronique  (Frerichs),  dans  aucun 
cas  d'éclampsie. 

Troubles  divers  du  mouvement^  de  la  sensibilité  générale.  — 
En  dehors  des  attaques  convulsives,  on  peut  observer  quel- 
ques troubles  de  la  motilité  ;  des  tremblements  généraux  ou 
bornes  à  un  côté  du  corps  (Avrard),  de  légères  secousses 
d'un  membre,  des  mouvements  oscillatoires  des  globes  ocu- 
laires (obs.  25).  Nous  avons  déjà  parlé  des  contractions  par- 
tielles, persistantes,  quiaccompagnentlesconvulsions.il  n'est 
pas  très-rare  d'observer  chez  les  jeunes  malades,  à  la  suite 
de  l'attaque,  un  strabisme  convergent  plus  ou  moins  tenace 
3  fois  sur  12). 

Mais  le  signe  le  plus  important  dans  cet  ordre  de  faits  est 
un  signe  négatif  :  Y  absence  de  paralysie. 

Tous  les  auteurs  y  ont  trop  insisté  pour  que  nous  ayons  à 
nous  y  arrêter  longtemps.  A  part  l'observation  douteuse  de 
Blackall  (1)  où  il  est  question  d'un  malade  qui  était  paralysé 
d'une  moitié  du  corps,  tandis  que  l'autre  moitié  était  con- 
vulsée ,  nous  n'avons  pas  rencontré  un  seul  exemple  de -para- 
lysie localisée  dans  Tencéphalopathie  brightique.  Nous  ne 
parlons  pas,  bien  entendu,  de  la  résolution  générale  qui  ac- 
compagne le  coma  et  qui  n'est  point  à  proprement  parler 
une  paralysie. 

(l)  Observations  on  tlie  Nature  and  cure  of  dropsies.  Londres, 
1843  (Blackall). 
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Enfin  un  fait  signalé  par  Braim  (1  )  et  par  M.  Jaccoud,  et  que 
nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  vérifier,  c'est  que  les  mou- 
vements réflexes  sont  constamment  et  absolument  suspendus 
dans  le  coma  consécutif  aux  convulsions,  ce  qui  n'est  pas 
toujours  le  cas  dans  l'épilepsie. 

La  sensibilité  générale  peut,  ainsi  que  l'a  montré  Bright, 
persister  dans  le  cours  des  accidents.  Chez  deux  de  nos  ma- 
lades, elle  était  intacte  pendant  le  coma  (obs.  15,  22).  Mais  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Chez  le  garçon  observé  par  M.  Pi- 
beret,  l'anesthésie  de  la  peau  a  été  notée  dans  cet  état.  Dans 
l'obs.  25,  le  même  caractère  est  signalé  par  le  malade  lui- 
même.  Celui-ci,  conservant  sa  connaissance  au  milieu  des 
dernières  convulsions,  déclarait  ne  rien  sentir  tandis  qu'on 
lui  pinçait  les  membres.  Par  contre,  nous  ignorons  s'il  y  a 
quelquefois  une  véritable  hyperesthésie  cutanée.  Nous  ne 
trouvons  ce  signe  mentionné  qu'une  fois,  c'est  chez  la  ma- 
lade de  Rilliet  qui  présenta  des  accidents  ataxiques  (obs.  8). 

Symptômes  d'excitation  cerébi-ale,  symptômes  ataxiques, 
délire.  —  Dans  le  domaine  de  l'intelligence,  outre  les  phéno- 
mènes de  dépression  qui  caractérisent  le  collapsus  secondaire, 
outre  les  faits  d'abolition  ou  de  conservation  du  sentiment 
soit  en  dehors,  soit  dans  le  cours  des  attaques,  faits  que  nons 
avons  déjà  signalés,  il  peut  y  avoir,  plus  rarement  il  est  vrai, 
des  symptômes  d'excitation  cérébrale  très-divers.  Chez  la  plu- 
part, ce  sont  des  manifestations  légères  et  passagères  ;  ce 
sont  des  soupirs,  àes  plaintes  (obs.  22),  de  Vinsomnie  (obs.  23), 
des  accès  de  pleurs  (obs.  24).  Ces  phénomènes,  que  nous  avons 
vus  dans  certains  cas  précéder  les  convulsions,  peuvent  aussi 
les  suivre.  Ils  ne  paraissent  quelquefois  qu'à  la  fin  des  acci- 
dents. Chez  quelques-uns,  la  perte  de  connaissance  s'accom- 

(1)  Braun,  Ueber  Eclampsie,  Klinik  der  geburtshiilfe  und  eynae- 
kologie,  1853, 
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pagne  de  ces  cris  passifs,  perçants,  continus,  qui  caractérisent 
l'hydrencéphalie  (obs.  15,  22).  Parfois  les  petits  malades  sont 
en  même  temps  en  proie  à  une  agitation  qui,  lorsqu'elle  se 
prolonge,  nous  paraît  être  en  général  d'un  fâcheux  augure. 
Ainsi,  dans  un  fait  de  Hauner(l),  ce  symptôme  survenant 
immédiatement  après  une  attaque  convulsive  de  courte  durée 
a  persisté  quatre  jours  et  s'est  terminé  par  la  mort.  Voici 
cette  observation  qui  est  intéressante  à  plusieurs  égards,  et 
sur  laquelle  nous  aurons  l'occasion  de  revenir. 

Obs.  IX.  —  P....  fille  âgée  de  3  ans  et  demi,  vue  pour  la  !'■<'  fois 
le  20  juillet  1851,  a  eu  la  rougeole  trois  semaines  auparavant. 
Depuis  quelques  jours,  bouffissure  de  la  face  et  œdème  des  extré- 
mités. L'anasarque  augmente  progressivement  jusqu'au  27  et  la 
sécrétion  urinaire  devient  rare.  Cependant  une  légère  améliora- 
tion s'observe  du  27  au  2  août.  Ce  jour-là,  début  brusque  de  l'é- 
clampsie,  convulsions  cloniques  bornées  aux  extrémités  supé- 
rieures et  trismus.  Regard  fixe,  pupilles  dilatées,  vue  très-dimi- 
nuée. Inappétence,  pouls  petit,  fréquent,  avec  intermittence  des 
battements  cardiaques.  Extrémités  froides. 

(Sinapismes  aux  lombes.  Applications  froides  sur  la  tète,  lave- 
ment vinaigré). 

Les  mouvements  convulsifs  se  calment,  mais  bientôt  l'enfant 
perd  connaissance.  Agitation,  cris,  respiration  embarrassée  et  vo- 
missements verdàtres. 

Le  3  août  au  matin,  elle  reprend  ses  sens,  mais  pendant  quel- 
ques instants  seulement.  Reâpiration  accélérée.  Son  obscur  au 
niveau  du  poumon  gauche.  Pouls  â  peine  sensible.  Il  y  a  une 
agitation  continuelle  et  considérable,  que  de  nombreuses  prises  de 
morphine  ne  parviennent  point  à  cahner.  A  ces  symptômes  s'est 
ajoutée  une  diarrhée  abondante  avec  garde-robes  sanglantes.  Ils 
persistenl.  au  même  degré  jusqu'au  6  août  à  midi.  A  partir  de 
cette  lieure  jusqu'au  lendemain,  coma  profond,  interrompu  seu- 
lement par  de  courtes  plaintes.  La  mort  survient  le  7  août  à 
h  heures  du  matin. 


(-1)  Hauner,  loc.  cit.,  voir  obs.  S. 
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Autopsie.  —  Peu  de  sang  dans  les  vaisseaux  du  cerveau.  Sérosité 
sous-arachnoïdienne  très-augmentée.  Hépatisation  rouge  delabase 
du  poumon  gauche,  passant  au  gris  supérieurement.  Infiltration 
œdémateuse  de  la  muqueuse  bronchique  du  poumon  droit.  Cœur 
ferme,  foie  congestionné,  estomac  dilaté,  contenant  un  liquide 
coloré  parla  bile.  Muqueuse  intestinale  injectée.  Plaques  de  Peyer 
et  foUicules  solitaires  un  peu  tuméfiés.  Substance  corticale  des 
reins  décolorée  et  sèche  à  la  coupe. 

Dans  le  cas  de  Matthey  (1),  les  phénomènes  cérébraux  sont 
peut-être  plus  accentués  encore.  Il  s'agit  d'un  garçon  de 
16  ans  qui,  dans  le  cours  d'une  anasarque  scarlatineuse,  est 
brusquement  pris  de  céphalalgie,  et  trois  heures  après  de 
convulsions  avec  perte  de  la  vue.  «  Le  lendemain,  dit  Mat- 
they, tous  les  symptômes  sont  aggravés.  Agitation  extrême, 
continue.  Cris  hydrocéphaliques.  Perte  de  connaissance.  Il 
meurt  dans  le  même  état  trente-six  heures  environ  après 
rinvasion  des  accidents.  » 

Enfin  ,  à  côté  de  ces  exemples  où  les  symptômes  d'excita- 
tion nerveuse  ont  quelque  chose  de  passif,  où  la  perte  de 
connaissance  est  absolue  et  qui  présentent  jusqu'à  un  certain 
point  le  caractère  ataxique  dont  l'observation  8  nous  a  offert 
le  type,  un  véritable  déli?-e  peut  s'observer  dans  le  cours  de 
la  complication  cérébrale  ou  en  marquer  le  terme.  Nous 
l'avons  noté  pour  notre  part  2  fois  sur  12.  Ce  délire  des 
sujets  atteints  de  maladie  de  Bright  a  été  signalé  par  Chris- 
tison  ,  Gregory,  Wilks.  MM.  Lasègue  et  Sée,  en  ont  signalé 
des  exemples  remarquables,  et  M.  Fournier  en  a  fait  une  des 
formes  rares  de  l'urémie.  Chez  les  enfants,  associé  à  la  forme 
convulsive,  il  peut  se  présenter  dans  son  cours  en  môme 
temps  que  les  autres  phénomènes  intermédiaires  aux  atta- 
ques. En  ce  cas,  il  peut  précéder  ou  suivre  le  coma  ou  bien 

(1)  Rilliet,  Mém.  cit.,  obs.  1. 
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alterner  avec  lui.  Parfois  aussi  il  parait  à  la  suite  des  acci- 
dents éclamptiques,  lorsque  ceux-ci  sont  entièrement  dissi- 
pés, et  termine  à  lui  seul  la  série  des  manifestations  céré- 
brales. Dans  le  premier  cas  il  est  tantôt  diurne,  tantôt  noc- 
turne et  assez  souvent  agité  (obs.  7  et  22);  rarement  de 
longue  durée.  Dans  le  second ,  il  peut  persister  assez  long- 
temps ,  avec  des  allures  variables.  M.  Fournier  mentionne 
dans  sa  thèse,  d'après  M.  Sée,  un  cas  de  manie  furieuse 
consécutive  à  une  éclampsie  scarlatineuse  et  ayant  duré  trois 
semaines.  C'est  là  évidemment  un  fait  exceptionnel.  Un  de 
nos  malades,  à  la  suite  d'une  attaque  convulsive,  fut  pendant 
tout  un  jour  d'une  gaieté  insolite,  jointe  à  une  loquacité  inta- 
rissable (obs.  23).  Dans  le  cas  de  Ricliardson  (obs.  13),  il  y 
avait  aussi  de  la  jactitation ,  mais  c'était  ce  marmottement 
faible  et  inconscient  que  Frerichs  a  désigné  sous  le  nom  de 
délire  monotone^  et  qui  ne  se  montre  guère  que  comme 
phénomène  ultime  aux  dernières  heures  d'un  état  comateux 
grave,  soit  primitif,  soit  consécutif  à  l'éclampsie. 

§  3 .  des  autres  phénomènes  qui  pemtent  accompagner 
l'encéphalopathie  albumtnurique  aiguë. 

A.  Cai'actères  dnpouls^  de  la  température,  etc.  — Plusieurs 
des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l'urémie,  à  commencer 
par  Christison,  ont  admis  qu'elle  donnait  lieu  à  de  la  fièvre. 
Wilks  dit  qu'au  début  des  accidents  cérébraux  le  pouls 
est  souvent  dur  et  fréquent,  et  donne  comme  un  des  prin- 
cipaux effets  de  l'empoisonnement  urémique  intense,  un  état 
fébrile  prononcé.  Yogel  professe  la  même  opinion.  Mais, 
d'un  autre  côté,  un  grand  nombre  d'observatsurs  ont  reconnu 
avec  Addison  qu'en  général  l'apparition  des  symptômes 
cérébraux  s'acco  ;ipagne  au  contraire  d'un  ralentissement  du 


pouls,  quelquefois  très-remarqual>le.  Ce  fait  a  été  noté  sur- 
tout clans  la  forme  comateuse  du  mal  de  Bright  chronique. 

Le  même  phénomène  s'observe  parfois  dans  le  cours  des 
accidents  à  forme  convulsive.  Nous  pensons  même  (et  nous 
avons  déjà  émis  cette  opinion  à  propos  des  prodromes),  qu'il 
peut  les  précéder  d'assez  loin,  et  jusqu'à  un  certain  point  les 
annoncer. 

Trois  fois  seulement,  sur  nos  douze  observations,  le  pouls  a 
été  noté  avant  le  début  des  convulsions,  et  sur  ces  trois  ma- 
lades, un  a  présenté  simplement  de  l'apyrexie  ;  les  deux  autres, 
un  ralentissement  notable  de  la  circulation.  Nous  ne  nous  oc- 
cuperons que  de  ces  derniers.  L'un  est  l'enfant  del'obs.  14. 
11  a  t  u  deux  crises  éclamptiques  :  la  première  le  2  mars,  la 
deuxième  le  8.  La  première  a  été  précédée  pendant  18  jours, 
à  dater  du  12  février^  par  des  vomissements  presque  quoti- 
diens et  par  de  la  somnolence.  En  même  temps  le  pouls  res- 
tait presque  toujours  inférieur  à  la  moyenne  ordinaire  chez 
un  enfant  de  7  ans.  Du  1-3  au  2!  février,  il  descendait  de  90 
à  64  pulsations,  puis  il  s'est  élevé  la  veille  de  l'attaque,  mais 
sans  dépasser  90.  Le  lendemain,  3  mai,  il  atteignait  son  ma- 
ximum, 112.  Puis  après  deux  jours  d'apyrexie,  il  est  retombé 
brusquement  le  6  de  100  à  52.  Enfin  le  8,  matin  du  jour  où 
les  convulsions  reparurent  et  veille  de  la  mort,  il  se  tenait 
à  52.  Remarquons  que  d'un  paroxysme  convulsif  à  l'autre,  la 
somnolence  a  été  croissant. 

Chez  le  deuxième  malade^  celui  de  l'obs.  15,  que  nous  de- 
vons comme  la  précédente  à  M.  Bergeron,  il  y  a  eu  du  no- 
vembre, jour  du  début  de  la  desquamation  scarlatineuse,  au 
28,  jour  de  la  première  attaque  d'éclampsie,  une  série  de 
sept  accès  fébriles  bien  caractérisés,  non  régulièrement  in- 
termittents. Ils  ont  cessé  dix  jours  avant  les  convulsions.  Mais 
dès  les  premiers  jours  de  la  desquamation  et  du- début  de  l'œ- 
dème, le  pouls  a  été  se  ralentissant  graduellement  dans  l'in- 
tervalle des  accès.  Du  2  novembre  au  19,  il  s'est  abaissé  avec 


quelques  oscillations,  de  96  à  52  pulsations;  et  du  19  au  23, 
il  s'est  maintenu  entre  o2  et  60.  Malheureusement,  il  n'a  pas 
été  noté  les  quatre  derniers  jours  avant  le  début  de  Fé- 
clampsie.  Outre  ce  ralentissement  du  pouls  et  un  ou  deux  phé- 
nomènes très-passagers  (céphalalgie,  déhre  nocturne,  som- 
nolence), notés  environ  du  quinzième  au  dixième  jour  avant 
le  début,  le  seul  symptôme  qui  pût  faire  pressentir  l'appro- 
che de  cette  complication  était  l'épistaxis  qui  s'est  répétée, 
ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  avec  une  opiniâtreté 
singulière. 

Ce  signe  a  donc  joué  ici  le  rôle  de  ces  prodromes  à  longue 
échéance,  sur  lesquels  nous  avons  déjà  insisté.  En  l'absence 
de  phénomènes  prémonitoires  plus  apparents,  on  comprend 
qu'il  puisse  avoir  une  valeur  réelle  dans  des  cas  semblables  à 
celai-Là. 

Dans  le  cours  del'encéphalopathie  brightique,  l'état  du  pouls 
est  très-variable.  Généralement  précipité  et  petit  pendant 
les  convulsions,  assez  souvent  normal,  quelquefois  ralenti 
dans  leur  intervalle,  nous  l'avons  trouvé,  dans  la  majorilô 
des  cas,  accéléré  à  la  suite  de  l'attaque,  et  c'est  là  un  fait  qui 
n'a  pas  besoin  d'explication.  Le  pouls  peut  être  aussi  faible, 
petit,  irrégulier.  Nous  avons  noté  ce  dernier  caractère  dans 
trois  cas.  Généralement  il  est  associé  avec  le  ralentissement 
comme  dans  le  deuxième  stade  de  la  méningite  tuberculeuse. 

La  température  apparente  de  la  peau  est  ordinairement 
normale.  Néanmoins,  elle  a  paru  dans  quelques  cas  s'élever  à 
la  fin  de  l'attaque.  Quelquefois,  dans  les  cas  de  coma  profond, 
avec  apparences  asphyxiques,  les  extrémités  se  refroidissent. 
Le  ralentissement  de  la  circulation  est  alors  manifeste  :  la 
peau  est  sèche,  la  face  pâle  ou  violacée,  les  lèvres  cyanosées. 
Ces  caractères  extérieurs  ne  sont  pas  très-rares  dans  le  col- 
lapsus  consécutif  aux  attaques  ;  mais  on  peut  en  observer  de 
tout  opposés.  La  face  peut  être  colorée,  vultueuse  :  chez  une 
de  nos  malades  elle  présentait  des  alternatives  de  rougeur  el 
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de  pâleur,  comme  dans  la  méningite.  La  peau  est  parfois 
chaude  et  moite  (1). 

Pour  ce  qui  est  de  la  température  réelle  et  des  variations 
qu'elle  peut  présenter  soit  dans  la  période  prodomique,  soit 
dans  la  période  d'état,  nous  nous  trouvons,  faute  de  faits, 
dans  l'ignorance  la  plus  complète  à  cet  égard.  Cependant, 
notre  excellent  collègue  et  ami  M.  Bouchard,  qui  a  eu  l'occa- 
sion de  faire  quelques  recherches  sur  ce  sujet,  pense  que  la 
température  ne  s'élève  pas  en  général  au-dessus  de  la  moyenne 
dans  les  convulsions  brightiques  des  enfants  (communication 
orale). 

B.  Caractères  de  la  respiration.  Dyspnée.  Complications 
ihoraciques.  Exjnratio^i  ammoniacale.  —  La  respiration 
offre  à  peu  près  les  mêmes  variations  que  le  pouls.  Plus  ou 
moins  suspendue  au  début  de  l'éclampsie,  plus  ou  moins  la- 
borieuse dans  son  cours,  c'est  dans  la  période  comateuse  que 
ses  caractères  ont  le  plus  d'intérêt.  Elle  peut  être  accélérée  et 
même  dyspnéique,  surtout  quand  une  complication  thora*- 
cique  s'ajoute,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  à  la  compli- 
cation cérébrale.  Mais  plus  souvent  elle  est  calme  ou  ralentie 
(Obs.  16,  20,  22),  ou  irrégulière  (obs.  16)  ;  tantôt  profonde  et 
suspirieuse,  tantôt  stertoreuse.  Nous  ne  trouvons  pas  noté  dans 
nos  observations  le  sifflement  laryngo-trachéal  qu'Addison  a 
décrit  le  premier,  que  Wilks  a  attribué  à  une  paralysie  mo- 
mentanée du  larynx,  et  dont  ces  deux  auteurs  ont  voulu  faire 
un  symptôme  spécial  de  l'intoxication  urémique.  La  valeur  pa- 
thognoinonique  de  ce  signe  purait  aujourd'hui  assez  amoindrie . 

(1)  D'après  Richardson,  la  sécheresse  de  la  peau  s'.iccomp;  gn-orail 
fl'une  teinte  particulière,  bonzée  ou  cuivrée.  Nous  n'avons  rî«n  ob- 
servé do  pareil  dans  les  formes  con-\ ulsiv-'s. 

1868.  -  Mouod. 
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On  a  reconnu,  d'une  part,  qu'il  fait  souvent  défaut,  et,  d'autre 
part,  que  le  stertor,  malgré  l'opinion  contraire  d'Addisson, 
peut  s'observer  dans  l'encéphalopathie  du  mal  de  Bright.  Au 
reste,  c'est  surtout  dans  le  coma  de  la  forme  chronique  ou 
dans  la  forme  comateuse  apoplectique,  que  ces  phénomènes 
ont  été  observés,  ainsi  que  le  ralentissement  extrême  de  la 
respiration. 

Quant  à  la  dyspnée  nerveuse  dite  urémique^  cet  accident 
spécial  sur  lequel  Christensen,  Heaton(l),  S.  Wilks,  ont  ap- 
pelé l'attention,  que  M.  Pihan-Dufeillay  (2)  a  observé  chez  un 
enfant,  et  dont  M.  Hérard  publiait  l'année  dernière,  dans 
V  Union  médicale,  un  nouvel  et  remarquable  exemple,  nous  ne 
connaissons  pas  un  seul  fait  authentique  où  il  se  soit  montré 
associé  à  l'encéphalopathie  convulsive.  Très-fréquemment  la 
dyspnée  a  été  notée,  mais  presque  constamment,  sinon  tou- 
jours, l'auscultation  et  la  percussion  en  ont  révélé  tôt  ou  tard 
l'origine,  soit  dans  une  bronchite  suraiguë,  soit  dans  un 
double  épanchement  pleural,  ou  même  dans  une  hydro-pé- 
ricarde. 6  fois  sur  12,  nous  avons  noté  la  coïncidence  de  ces 
diverses  lésions  avec  l'éclampsie,  et  nous  l'avons  remarquée 
dans  un  grand  nombre  de  faits  appartenant  à  divers  auteurs. 
Cela  n'a  d'ailleurs  rien  d'étonnant  dans  une  affection  où  les 
complications  du  côté  des  organes  respiratoires  sont  aussi 
fréquentes.  Mais,  dans  trois  cas  en  particulier^  l'afTection  pul- 
monaire et  l'atrection  cérébrale  ont  paru  presque  simultané- 
ment. Ainsi,  chez  le  malade  de  l'observation  14,  il  y  avait, 
avant  l'apparition  des  accidents  cérébraux  aigus,  des  symp- 
tômes de  bronchite  (ronflements,  râles  muqueux).  Le  jour 
même  des  accidents,  les  râles  deviennent  sous- crépitants ,  le 

Il)  Tliii^e  citéi?. 


—  — 

surlendeniam,  les  signeè  d'œdème  pulmonaire  se  confit- 
ment  (1). 

De  même,  dans  l'observation  23,  un  épanchement  pleural 
double,  modéré,  précède  de  cinq  jours  l'écUmpsie,  et  la 
veille  il  s'y  joiiit  des  symptômes  très-nets  d'œdème  pulmo- 
naire (râles  fins  aux  deux  bases).  A  la  suite  des  accidents  céré- 
braux, ces  signes  ont  promptement  disparu. 

Mais  le  fait  que  nous  avons  recueilli  chez  M.  Triboulet 
obs.  19),  est  à  cet  égard  de  beaucoup  le  plus  remarquable. 
L'a  malade  qui  eii  fait  le  sujet  présentait,  le  ftiàtin  de  son  en-* 
trée  et  de  l'attaque,  les  signes  d'uïi  œdème  pulmonàire  mo- 
déré (obscurité  du  soii  et  un  peu  de  crépitation  aux  bases.  Peu 
ou  pas  d'oppression) .  Dans  l'après-midi,  subitement,  elle  perd 
connaissance,  puis  surviennent  quelques  secôùsses  épilepti- 
formes  suivies  d"'un  collapsUs  complet,  mais  très-court.  En 
même  temjps  la  respiration  s'embarrasse,  et  quand  la  malade 
revient  à  elle,  la  dyspnée  est  si  intense,  que  nous  nous  trou- 
vons aubôut  de  peu  d'instants  en  présence  d'une  asphyxie  avan- 
cée. Sauf  des  râles  trachéaux,  semblables  à  ceux  de  l'agonie,  le 
stéthoscope  ne  donne  sur  l'état  des  poumons  que  des  rensei- 
gnements négatifs.  Au  bout  d'une  demi-heure,  la  dyspnée  di- 
minue un  peu;  nouvelle  attaque,  iiouvelle  suffocation.  Rien  à 
l'auscultation.  Noiis  croyons  à  une  véritable  dyspnée  nerveuse. 
Ces  symptômes  formidables  se  calment  peu  à  peu  ;  trois  heures 
après  la  respiration  est  moins  brève,  et  alors  nous  constatons 
l'existence  d'un  double  œdème  pulmonaire  généralisé,  avec 

(i)  Il  est  vrai  qu'à  l'autopsie  il  y  avait  épanctiement  pleural  double 
et  seulement  un  état  comme  anémique  des  deux  poumons;  mais,  d'a- 
près les  signes  observés,  il  nous  parait  difficile  d'admettre  qu'il  n'y 
ait  pas  eu  réellement  une  poussée  œdémateuse  dù  côté  de  ces  or- 
ganes. D'ailleurs,  quand  il  y  aùràU  eù  seulement  de  l'ijyd'rot'ho'rax, 
il  n'en  resterait  pas  moins 'que  "la  complication  thoraciquc  a  accom- 
pagné la  complication  cérébrale. 


râles  très-fins  et  très-nombreux  dans  toute  la  hauteur  et  des 
deux  côtés. 

Dans  ces  faits,  dans  le  dernier  surtout,  il  y  a  quelque  chose 
de  plus  qu'une  simple  coïncidence,  cela  nous  parait  incontes- 
table (1).  Maintenant,  de  ces  deux  ordres  de  phénomènes 
presque  simultanés,  lequel  est  la  cause,  lequel  est  l'effet  ?  La 
manifestation  thoracique  peut-elle  avoir  agi  comme  ces  cau- 
ses immédiates  que  nous  énumérions  au  chapitre  de  l'étiolo- 
gie,  et  qui  décident  en  quelque  sorte  l'éclampsie  à  éclater? 
*  Ou  bien  l'œdème  pulmonaire  et  l'affection  convulsive  ne 
seraient-ils  que  deux  effets  d'une  même  cause?  Y  aurait-il  eu 
en  même  temps ,  par  le  fait  d'une  de  ces  perturbations  sou- 
vent si  soudaines  dans  les  anasarques  albuminuriques  à  pous- 
sées aiguës,  une  double  fluxion  séreuse  interpe  vers  les  organes 
respiratoires  et  vers  l'encéphale  ?  Est-ce  enfin  à  l'altération 
secondaire  du  sang  qu'il  faut  rapporter  cette  double  compli- 
cation? Nous  ne  voulons  pas  entreprendre  ici  une  dissertation 
de  pathogénie  qui  nous  entraînerait  trop  loin  ;  mais  nous 
avouerons  que  la  dernière  explication  nous  séduit  plus  que 
toute  autre.  Une  seule  circonstance  plaiderait  en  faveur  de  la 
première  interprétation,  c'est  l'antériorité  de  l'affection  pul- 
monaire dans  les  cas  que  nous  avons  cités,  et  en  particulier 
dans  les  deux  premiers.  Mais  l'ordre  inverse  peut  s'observer, 

(l)  Nous  trouvons  dans  nos  notes  les  faits  suivants,  dont  l'analogie 
avec  les  nôtres  est  frappante  : 

Heaton.  —  t»  Adulte.  Dyspnée  sans  signes  stéthoscopiques,  d'abord 
prise  pour  de  l'asllime;  accidents  cérébraux,  puis  retour  d'une  dys- 
pnée très-intense,  suivie  de  l'apparition  de  râles  crépitants  aux  deux 

1)  3.SG  S 

•^0  Obs.  V  du  même  auteur.  —  Adulte.  Coïncidence  de  symptômes 
comateux  avec  des  symptômes  de  congestion,  puis  de  phlegmasie  pul- 
monaire. Diminution  et  disparition  simultanée  des  uns  et  des  autres. 

Gatchart-Lees.  —  Adulte.  Dyspnée  accompagnée  de  râles  géné- 
raux survenant  en  même  temps  que  les  convulsions. 

Tous  ces  extraits  sont  pris,  bien  entendu,  dans  des  observations 
de  rnal  de  Brieht. 


et  nous  verrons  aux  terminaisons  qu'il  n'est  pas  très-rare  de 
voir  les  accidents  convulsifs  suivis  de  près  par  quelque  com- 
plication du  côté  des  organes  thoraciques. 

La  plupart  des  auteurs  anglais  semblent  attribuer  à  une 
seule  et  même  cause ,  à  l'altération  du  sang,  ces  congestions, 
ces  épanchements,  ces  phlegmasies  diverses  qu'on  voit  pré- 
céder, accompagner  ou  suivre  les  accidents  cérébraux,  et  ces 
accidents  eux-  mêmes.  S.  Wilks ,  Goodfellow,  West,  s'expri- 
ment plus  ou  moins  explicitement  dans  ce  sens.  Richardson, 
parlant  de  ce  qu'il  appelle  les  complications  de  l'urémie,  dit 
ceci  :  «  En  général,  ces  complications  consistent  en  des  phé- 
nomènes pseudo-inflammatoires  accompagnés  de  douleurs, 
peut-être  dégonflement,  certainement  d'elfusion  (1).  Ces 
manifestations  peuvent  s'observer  n'importe  où,  et  comme 
par  accident  :  dans  le  péritoine,  dans  la  plèvre,  dans  le  tissu 
des  poumons,  dans  l'arbre  bronchique,  dans  le  tube  digestif, 
dans  l'encéphale  (2).  Elles  peuvent  être  aiguës  dans  l'urémie 
aiguë,  subaiguës  ou  lentes  dans  l'urémie  chronique.  Elles 
peuvent  être  la  cause  immédiate  de  la  mort.  Le  jour  viendra 
où  toutes  les  formes  de  lésions  inflammatoires  seront  classées 
sous  un  seul  chef,  comme  dérivant  de  Turémie.» 

(1)  M.  Jaccoud,  dans  ses  Leçons  cliniques,  dit  avoir  observé  dans 
deux  cas  la  coïncidence  de  douleurs  et  même  de  fluxions  articulaires 
avec  les  accidents  cérébraux  de  l'urémie.  Ne  serait-ce  pas  là  une  des 
complications  de_  Richardson? 

(2)  Dans  l'observation  citée  plus  haut,  en  môme  temps  qu'ap- 
paraissaient les  symptômes  d'une  complication  pulmonaire,  on  notait 
de  la  fluclualion  abdominale,  qui  manquait  peu  de  jours  avant  le  dé- 
but des  accidents.  A  l'autopsie,  on  reconnut  l'existence  d'un  épan- 
ment  ascitique  et  d'un  double  épanchement  pleural. 

Le  fait  de  Hauner  (obs.  9)  nous  montre  une  pneumonie  coïncidant 
avec  la  complication  éclamptique.  Rappelons  enfin  le  cas  de  cet  en- 
fant cité  à  propos  des  accidents  légers  non  convulsifs  (p.  39;.  Le  len- 
demain du  jour  où  on  notait  le  trouble  de  la  vue  et  les  vomissements, 
il  succombait  presque  subitement,  emporté  par  un  œdème  pulmo- 
naire suraigu. 
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Sans  appliquer  d'une  façon  alpso^ue  ces^ç^ée?  générales  au 
MX  particulier  qui  nous  occupe,  nous  nous  bornerons  à  dire, 
que  les  deux  manifestations  observées  simultanément  dans 
l'observatio];!  ^9,  peuvent  a,voir  eu  un  seul  et  même  point 
de  départ,  à  savoir  rallération  du  sang,  agissant  du  moins 
co,mme  cause  prédisposante.  Quant  h  la  cause  prochaine,  im- 
médiate, il  nous  est  permis  jusqu'à  un  certain  point  de  con- 
clure de  la  ^ésion  putmonaire  connue  à  la  lésion  cérébrale 
inconnue,  et  de  d^re  qu'it  y  a  eu  probablement,  dans  le 
cas  actuel,  congestiou  séj;e^^fi  ^es  ^^v^  organes  en  mêaie 
temps. 

On  a  vu  comment  dans  ce  cas  le  résultat  négatif  de  l'exa- 
men stéthoscopique  nous  a  fait  croire  pendant  quelque  temps 
à  une  dyspnée  purement  nerveuse.  Si  l'enfant  était  morte  de 
suffocation  et  si  l'autopsie  n'avait  pu  être  faite,  nous  serions 
évidemment  resté  sous  cette  impression  erronée.  Nous  insis- 
tons à  dessein  sur  ce  point  particulier  de  l'observation,  pour 
montrer  qu'il  ne  faut  pas  admettre  facilement  cette  forme  si 
rare  de  l'urémie  dans  les  cas  analogues,  et  que  l'absence  de 
tout  signe  physique  nei  doit  pas  faire  rejeter  d'emblée  la  pro- 
babilité d'une  lésion  et  principalement  d'une  congestion  ou 
d'un  œdème  pulmonaire  suraigu. 

Pour  en  finir  avec  les  symptômes  fournis  par  les  voies 
respiratoires,  disons  quelques  niots  de  l'expiration  ammonia- 
cale ,  à  laquelle  Frerichs  a  attribué  une  si  grande  valeur  au 
point  de  vue  de  ta  nature  urémique  ou  plutôt  ammoniémique 
des  accidents  cérébraux  dans  l'albuminurie.  On  sait  aujour- 
d'hui combien  ce  phénomène  est  inconstant  et  combien  sa 
signification  est  incertaine.  Yérifié  quelquefois  (Jaksch(l), 
M.  Charcot,  M.  Jaccoud),  il  manque  souvent  (Aran,  Béhier),  et 

(1)  Jaksch,  Remarques  cliniques  sur  l'urémie  (Gaz.  hebd.,  i8(îO) 
(Trad). 
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Schottin  (1),  Reuling-  (2),  Gallois  Ç.i],  M.  Gubler  (4),  l'ont  vi- 
vement attaqué.  Dans  l'éclampsie  albuminuriqne  aiguë,  on 
la  moins  recherché  peut-être  que  dans  les  accidents  du  mal 
de  Bright  chronique  et  dans  l'urémie  lente.  Chez  les  enfants 
dont  nous  possédons  lés  observations,  cette  recherche  ne  sem- 
ble avoir  donné  que  des  résultats  à  peu  près  négatifs.  2  fois 
la  fétidité  '  de  l'haleine  a  été  notée  au  début  des  accidents. 
Une  fois  (obs.  48),  le  bâton  trempé  dans  l'acide  chlorhydrique 
n'a  dégagé  aucune  fumée  blanche  au  contact  de  l'haleine. 
Nous-mêmes,  chez  la  jeune  fille  de  l'observation  19,  nous 
n'avons  obtenu  à  diverses  reprises  aucun  changement  de 
coloration  du  papier  acidifié.  Au  reste,  il  est  inutile  d'insister 
davantage  sur  un  signe  qui  ne  prouve  rien  ni  pour  ni  contre 
l'urémie,  telle  qu'on  la  comprend  aujourd'hui. 

C.  Symptômes  gastro-intestinaux.  —  Nous  avons  peu  de 
chose  à  dire  sur  les  phénomènes  gastro-intestinaux  qu'on 
observe  dans  le  cours  de  l'encéphalopathie  convulsive.  Nous 
avons  vu  à  propos  des  conditions  étiologiques  de  cette  mala- 
die que  l'absence  de  diarrhée  et  de  vomissements  pouvait, 
d'après  certains  auteurs,  y  prédisposer  dans  une  certaine 
mesure  les  sujets  brightiques.  Nous  avons  vu  aux  prodromes 
que  le  vomissement  annonce  parfois  de  très-près  l'apparition 
des  accidents  cérébraux;  que,  d'autres  fois,  il  les  précède  au 
contraire  pendant  un  temps  assez  long.  Dans  ce  cas,  il  s'asso- 
cie souvent  à  d'autres  phénomènes  attribués  à  l'urémie  lente, 
comme  l'apathie,  la  somnolence,  etc.  Notre  observation  14  en 

(1)  Schotlin,  Mém.  sur  les  caract.  de  l'urémie  (Gaz.  hebd.  1853) 
(Trad). 

(i2)  Reuling,  thèse.  Giessen,  1854. 
(H)  Gallois,  thèse  de  Paris,  1857. 

(4)  Gijbler,  Dict.  encyclop.,  vol.  II,  2e  partie  :  art.  Albuminurie 
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est  un  exemple.  Au  point  de  vue  palbogénique,  il  y  a  peut-être 
une  très-grande  dilTérence  entre  les  vomissements  qu'on  ob- 
serve si  fréquemment,  surtout  dans  le  cours  du  mal  de  Bright 
qui  marche  vers  l'état  chronique,  et  ceux  qui  accompagnent 
les  convulsions.  Les  derniers  sont  très-vraissemblablement 
nerveux  et  complètement  indépendants  de  toute  lésion  de 
l'estomac;  les  premiers  reconnaissent  sans  doute  souvent  pour 
causes,  soit  de  véritables  altérations  inflammatoires  ou  ulcé- 
ratives,  soit  une  simple  irritation  de  la  muqueuse  gastrique 
par  l'élimination  et  la  décomposition  des  produits  excrémen- 
titiels  accumulés  dans  le  sang.  Frerichs  a  signalé  ces  lésions 
dans  le  mal  de  Bright;  mais  ce  qui  doit  surtout  nous  occuper 
ici,  ce  sont  les  vomissements  qui  accompagnent  l'éclampsie. 
Quant  à  leur  fréquence,  nous  pouvons  dire  qu'ils  sont  loin 
d'être  constants.  Nous  notons  leur  absence  5  fois  sur  12.  Leur 
apparition  est  tantôt  précédée  de  nausées,  de  vomituritions, 
tantôt  soudaine,  et  cette  brusquerie  est  alors  caractéristique. 
Leur  abondance  varie.  Rien  de  fixe  non  plus  quant  à  leur 
durée.  Tantôt  ils  s'arrêtent  dès  le  début ,  tantôt  ils  paraissent 
après  la  première  attaque  ;  d'autres  fois  ils  ne  se  montrent 
qii'à  la  fin.  Leur  persistance  avant,  pendant  ou  après  les 
accidents  cérébraux,  nous  parait  être  d'un  fâcheux  augure  ; 
on  les  voit  parfois  devenir  incoercibles  (obs.  21).  Leur  nature 
est  moins  variable.  En  général alimentàires  ou  aqueux  au 
début,  ils  deviennent  ensuite  bilieux.  Les  caractères  spéciaux 
que  leur  a  assignés  Frerichs,  l'âcreté,  l'alcalinité,  l'odeur  et 
la  réaction  ammoniacales  ,  semblent  appartenir  bien  plutôt 
aux  vomissements  de  l'urémie  lente.  D'ailleurs,  pour  les  ma- 
tières vomies  comme  pour  les  matières  alvines,  pour  la  sueur 
et  pour  l'haleine,  la  valeur  de  ces  signes  est  contestable. 

Ce  serait  sortir  de  notre  sujet  que  d'étudier  la  diarrhée  du 
mal  de  Bright  au  point  de  vue  de  l'urémie,  et  ce  serait  nous 
répéter  que  de  parler  ici  des  inconvénients  qui  peuvent  ré- 
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sulter  de  sa  suppression  au  point  de  vue  des  accidents  céré- 
braux. D'après  nos  observations,  dans  le  cours  de  l'éclampsie, 
les  selles  sont  plus  souvent  suspendues  que  diarrbéiques.  Ce- 
pendant, dans  quelques  cas,  le  dévoiement  peut  constituer 
une  véritable  complication  et  précipiter  l'issue  fatale  (Obs.  9). 
Mais,  en  général,  c'est  à  la  fin  des  accidents  convulsifs  que  la 
diarrhée  s'établit  ou  reparait  ;  elle  peut  même  alors  consti- 
tuer un  phénomène  critique  et  marquer  le  début  d'une  amé- 
lioration générale  ;  d'autres  fois,  au  contraire,  elle  devient 
persistante  et  expose  le  malade  à  de  nouveaux  dangers.  Dans 
l'un  et  l'autre  cas,  elle  acquiert  au  point  de  vue  des  termi- 
naisons une  importance  particulière,  et  nous  aurons  à  y  re- 
venir ainsi  que  sur  les  modifications  subies  par  les  diverses 
sécrétions  dans  le  cours  ou  à  la  fin  de  l'encéphalopathie  albu- 
minurique  (V.  Terminaisons). 

La  soif^  l'état  de  la  langue,  sont  des  signes  de  peu  de  va- 
leur dans  la  maladie  qui  nous  occupe.  On  a  dit  que  l'ano- 
rexie était  habituelle  chez  les  sujets  urémiques;  nos  observa- 
tions nous  montrent  l'appétit  tantôt  perdu  ou  diminué,  tantôt 
conservé,  et  cela  tout  le  temps  des  accidents,  une  fois  même 
exagéré  à  la  fin.  La  langue  est  généralement  décolorée  et 
blanchâtre,  parfois  franchement  saburrale  et  sèche.  Enfin  la 
soif  est  trop  fréquente  dans  l'hydropisie  albumineuse  pour 
ne  pas  l'être  dans  ses  complications. 

D.  Des  hémorrhagies.  —  Nous  avons  mentionné  au  nombre 
des  prodromes  possibles  de  l'éclampsie  albuminurique  cer- 
taines hémorrhagies ,  et  en  particulier  les  épistaxis.  Apo- 
plexies cérébrales  et  méningées  (Bright,  Traube,  etc.),  mé- 
trorrhagies  (Lever,  Blot,  etc.) ,  épistaxis,  hémoptysies,  héma- 
témèses,  selles  sanglantes,  purpara,  hémophilie  chez  les  opé- 
rés (Chevers)  (1),  sans  compter  l'hématurie,  si  commune  dan. 


/Il  Chevers,  Guy's  hosp.  reports,  1843, 
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la  néphrite  albuniiiiense  aiguë  :  il  n'est  pas,  croyons-nous, 
une  seule  variété  d'hémorrhagie  dont  on  ne  retrouve  des 
exemples  dans  les  observations  de  maladie  de  Bright  publiées 
jusqu'à  ce  jour.  Sans  doute  on  leur  a  assigné  des  causes  très- 
multiples^  et  leur  pathogénie  a  été  très-diversement  com- 
prise ;  cependant  depuis  quelques  années,  en  Angleterre  sur- 
tout, c'est  à  Turémie  qu'on  a  attribué  la  plupart  de  ces  acci- 
dents. Todd  (1)  a  avancé  que  les  épistaxis  en  particuher  se 
montraient  surtout  aux  périodes  avancées  du  mal  de  Bright, 
à  une  époque  où  le  rein  ne  suffit  plus  à  éhminer  les  maté- 
riaux excrémentitiels.  Goodfellow  a  essayé  plus  tard  d'établir 
que  le  poison  urémique,  soit  par  une  action  directe  sur  les 
petits  vaisseaux,  soit  en  frappant  d'emblée  le  système  nerveux 
et  en  détruisant  son  influence  sur  le  système  vasculaire,  pro- 
duisait d'abord  la  stase  sanguine^  puis  donnait  lieu  consécu- 
tivement aux  épanchements  séreux  et  aux  hémorrhagies  (2). 
P,uis,  à  côté  de  ces  interprétations  théoriques ,  sont  venus  se 
placer  des  faits.  Rayer  avait  depuis  longtemps  observé  l'épis- 
taxis  dans  les  cas  de  lésions  rénales  avec  accidents  cérébraux. 
M.  Charcot  (3)  a  remarqué  que  ce  symptôme  se  montrait  assez 
fréquemment  aux  prodromes  de  l'encéphalopathie  urémique, 
plus  rarement  dans  son  cours.  En  1864,  notre  collègue 
M.  Lévi  (4)  réunissait  un  certain  nombre  de  faits  relatés  par 
Heaton,  Johnson,  Aran,  M.  Pidoux,  Goodfellow,  etc.,etc(ont 
plusieurs  ne  sont  que  la  confirmation  des  idées  de  M.  Char- 
cot; enfin,  l'année  suivante,  M.  Fournier  (S)  publiait  un  cas 
du  même  genre. 

Sur  nos  12  observations  d'encéphalopathie  convulsive,nous 

(1;  Todd,  Clin.  lect.  on  cert.  diseases  of  the  urinary  organs  (1857). 
(2j  Goodfellow,  loc.  cit.,  p.  SS. 

(3)  Cilé  par  M.  Fournier,  loc.  cit. 

(4)  Lévi,  thèse  de  Paris,  '1864. 

(5)  Fournier,  Union  médicale,  19  et  21  janvier  1865. 


—  79  — 

i'^  — 

trouvons  le  symptôme  éjiistaxis  noté  trois  fois.  Seulement  un 
de  ces  cas  doit  être  écarté.  Dans  l'olDscrvation  14,  il  y  a  eu 
rhumatisme  articulaire  et  péricardite  au  début,  et  l'hémor- 
rhagie  nasale,  après  s'être  produite  à  la  même  époque,  n'a 
pas  reparu  depuis.  Restent  deux  faits.  D^ns  le  premier 
(obs.  19),  on  signalait  aux  antécédents  de  la  malade  une  dis- 
position bémorrhagique.  Elle  avait,  à  l'entrée,  des  taches  de 
purpura  aux  jambes.  Rien  au  cœur.  Le  jour  de  l'entrée,  en- 
viron deux  heures  avant  l'explosion  des  accidents  convulsifs 
et  dyspnéiques  combinés,  elle  a  eu  une  épistaxis.  Depuis, 
nouvelle  épistaxis,  sept  jours  environ  après  l'attaque,  les 
signes  d'œdème  pulmonaire  persistant.  Pas  d'autres  hémdr- 
rhagies  depuis  cette  époque,  l'oppression  ayant  fini  par  dis- 
paraître. Nous  insistons  à  dessein  sur  cette  relation  entre  les 
hémorrhagies  nasales  et  la  complication  thoracique  qui  a 
accompagné  les  accidents  cérébraux  chez  cette  malade. 
M.  Lévi,  dans  sa  thèse ,  a  cherché  à  établir  par  un  certain 
nombre  de  faits  que  les  épistaxis  se  montraient  surtout  alors 
que  l'encéphalopathie  urémique  s'accompagnait  de  dyspnée. 
Notre  observation  tendrait  à  confirmer  cette  manière  de 
voir. 

Le  deuxième  fait  (obs.  15)  est  remarquable  par  la  persis- 
tance des  épistaxis  coïncidant  à  deux  ou  trois  reprises  avec 
des  accès  fébriles  dans  l'intervalle  desquels  le  pouls  se  ralen- 
tissait graduellement.  L'hémorrhagie  nasale  parait  pour  la 
première  fois  au  déclin  de  l'éruption  scarlatineuse,  le  31  oc- 
tobre ;  puis  elle  se  répète  le  1",  le  2,  le  3  novembre.  Le  5,  dé- 
but de  l'œdème.  Du  12  au  iS,  quelques  symptômes  céré- 
braux (céphalalgie,  déhre  nocturne).  Le  15  et  le  17,  deux 
nouvelles  épistaxis.  Enfin  le  28,  dans  la  nuit  qui  précède  l'at- 
taque éclamptique,  le  même  phénomène  reparaît  avec  inten- 
sité; il  se  montre  encore  à  trois  reprises  à  la  suite  des  acci- 
dents cérébraux,  avant  l'entier  rétablissement  du  malade  et 
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à  cette  époque,  il  coïncide  encore  avec  le  ralentissement  du 
pouls. 

Dans  ces  deux  cas,  les  épistaxis  nous  paraissent  devoir  être 
considérées  comme  des  hémorrhagies  actives  survenant  par  le 
fait  d'un  véritable  molimen  hemorrhagicum,  dont  la  cause 
première  est  dans  l'altération  du  sang  (1).  Dans  la  première 
observation,  en  particulier,  la  coexistence  du  flux  nasal,  de  la 
congestion  séreuse  pulmonaire  et  d'une  poussée  hématurique, 
nous  semble  avoir  eu  un  caractère  congestif  qui  ne  doit  pas 
être  négligé  dans  l'interprétation  pathogénique  de  la  com- 
plication cérébrale  elle-même. 

Nous  ne  trouvons  dans  les  auteurs  auxquels  nous  avons 
emprunté  des  observations  que  peu  de  cas  d'hémorrhagies 
liées  aux  accidents  éclamptiques  chez  les  enfants.  Dans  le 
deuxième  fait  de  Hauner  (obs.  9),  une  diarrhée  abondante, 
avec  du  sang  dans  les  garde-robes,  s'établit  à  la  suite  des 
convulsions.  11  y  avait  à  l'autopsie  des  signes  de  congestion 
du  gros  intestin. 

Mais  c'est  en  dehors  de  la  forme  convulsive  que  nous  trou- 
vons les  plus  remarquables  exemples  de  cette  complication. 
Dans  les  observations  d'accidents  légers  que  nous  avons  men- 
tionnées au  commencement  de  la  symptomatologie,  il  y  a  un 
cas  de  vomissements  sanglants  coïncidant  avec  des  troubles 
de  la  vue;  et  dans  ce  fait  d'Avrard  (  obs.  4),  où  l'amaurose 
constituait  à  elle  seule  presque  toute  la  complication  ner- 
veuse, le  symptôme  dominant  consista  dans  une  hémophilie 
vraiment  alarmante,  qui  se  traduisit  par  des  taches  de  pur- 
pura, puis  par  des  ecchymoses  disséminées  sur  tout  le  corps, 

(l)  Dans  le  Dictionnaire  encyclopédique,  M.  Giibler  admet  le  carac- 
tère actif,  congestif  de  certaines  hémorrhagies  liées  à  l'albuminurie 
et  à  ses  complications  cérébrales.  «  Elles  sont,  dit-il,  l'indice  d'un 
molimen  comparable  à  celui  de  la  période  initiale  de  la  fièvre  ty- 
phoïde. » 
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par  une  suffusion  sanguine  sous  la  conjonctive  oculaire 
gauche,  par  des  croûtes  sanguinolentes  formées  à  l'entrée  des 
fosses  nasales  et  sur  les  lèvres  ;  enfin  et  surtout,  par  des  héma- 
turies et  des  hémorrhagies  intestinales  répétées.  Tous  ces 
symptômes  s'amendèrent  tandis  que  les  phénomènes  céré- 
braux disparaissaient.  Nous  ne  connaissons  guère  dans  la 
science  de  fait  plus  complet  ni  plus  probant  quant  à  la  ques- 
tion du  rapport  qui  existe  parfois  entre  ces  deux  épiphéno- 
mènes  du  mal  de  Bright  :  l'hémorrhagie  et  l'encéijhalo- 
pathie. 

En  résumé,  les  flux  sanguins  ne  sont  pas  très-fréquents 
dans  Téclampsie  albuminurique.  Ils  s'y  montrent  dans  la 
période  des  prodromes  plus  souvent  qu'à  toute  autre  époque. 
Néanmoins,  dans  quelques  cas,  on  les  voit  se  répéter  avec 
une  certaine  opiniâtreté  dans  son  cours  et  même  à  sa  suite. 
Comme  prodrôme ,  Thémorrhagie  apparaît  quelquefois  un 
certain  temps  avant  le  début  et  s'accompagne  alors,  en  géné- 
ral, de  quelque  autre  symptôme  prémonitoire  éloigné  (som- 
nolence, ralentissement  du  pouls,  etc.).  D'autres  fois,  elle 
précède  immédiatement  ou  presque  immédiatement  l'at- 
taque. L'hémorrhagie  la  plus  commune  dans  ces  conditions 
est  l'épistaxis.  Les  autres  hémorrhagies  sont  loin  d'avoir  la 
même  valeur,  L'hémorrhagie  cérébrale,  les  selles  sanglantes, 
le  purpura,  la  tendance  hémophilique,  sont  plutôt  des  phé- 
nomènes ultimes  ;  on  les  rencontre  plus  souvent  à  la  suite  des 
accidents  cérébraux  et  dans  les  affections  brightiques  avan- 
cées. Nous  n'avons  trouvé  dans  la  science  qu'un  seul  fait 
d'hémorrhagie  cérébrale  consécutive  à  l'éclampsie  albumi- 
nurique chez  un  adolescent.  Nous  en  parlerons  à  propos  des 
terminaisons  de  cette  affection. 


§  4.  —  MARCHE.  —  DURÉE.  —  TERMINAISONS. 


La  marche  des  accidents  convulsifs  dans  l'albuminurie  ai- 
guë ressort  tout  naturellement' de  la  description  que  nous  en 
avons  présentée  aux  symptômes.  On  a  vu  comment,  précédés 
ou  non  de  prodromes,  débutant  brusquement,  ils  peuvent  se 
répéter  un  certain  nombre  de  fois,  constituer  des  attaques 
bien  distinctes  et  assez  espacées,  alternant  tantôt  avec  le 
coma,  tantôt  avec  l'intégrité  plus  ou  moins  absolue  des  fobc- 
tions  cérébrales,  ou  bien  se  siiivre  dé  si  près  qu'ils  consti- 
tuent un  véritable  état  de  mal  dont  les  paroxysmes  sont  à 
peine  distincts  ou  subiiitrants.  Ncùs  avons  vu  que,  plus  rare- 
ment, l'encéphalopathie  albumînurique  rie  se  comjpose  que 
d'une  seule  attaque.  Enfin  nous  avons  signalé  la  persistance 
de  certains  symptômes  (céphalalgie,  amaiirose)  qui,  après 
avoir  marqué  le  début  des  accidents,  se  prolorigettt  souvent 
an  delà  de  leur  terme.  La  durée  dé  l'encéphalopathie  convul- 
sivG  est  variable;  elle  est  subordonnée  d'abord  à  la  marche 
des  accidents  qui,  nous  Tavons  dit^  peuvent  être  très-rap- 
prochés  ou  assez  éloignés.  Elle  peut  l'être  aussi  à  la  marche 
de  FafFection  brightique  elle-même.  Nous  avons  déjà  remar- 
qué, et  nous  le  répétons  ici,  que  Tacuité  de  la  complication 
parait  être  jusqu'à  un  certain  point  en  rapport  avec  l'acuité 
de  la  maladie  primitive.  Ainsi  il  est  rare,  disent  MM.  RiUiet 
et  Barthez;  que  dans  l'encéphalopathie  scarlatineuse  la  durée 
de  l'état  convulsif  dépasse  vingt-quatre  heures,  et  souvent 
elle  est  bien  moindre.  D'après  nos  propres  observations,  elle 
varie  entre  vingt-quatre  heures  et  trois  jours,  et  pour  M.  Sée 
elle  serait  généralement  de  trois  jours.  Or,  dans  deux  cas 
d'albuminurie  subaiguë,  nous  la  voyons  dépasser  six  jours  ; 
mais  ce  fait  n'est  pas  constant.  On  ne  peut  pas  dire  non  plus 
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d'une  manière  absolue  que  la  durée  de  l'encéphalopathie 
soit  proportionnée  à  sa  gravité.  Un  de  nos  cas  mortels 
(obs.  17)  est  de  quelques  heures  ;  un  autre  (obs.  14),  de  six 
jours  et  demi.  De  tous  les  cas  que  nous  avons  trouvés  dans  la 
science,  celui  qui  s'est  prolongé  le  plus  longtemps  appartient 
à  Routh.  11  est  doublement  intéressant  à  ce  titre  et  en  raison 
de  la  variété  des  symptômes  qui  se  sont  succédé  depuis  le 
début  jusqu'à  la  fin.  En  voici  le  résumé  : 

Obs.  X.  —  Un  garçon  de  16  ans,  atteint  d'anasarque  scarlati- 
neuse,  est  pris  le  30  avril  de  convulsions  générales  accompagnées 
de  rétraction  des  membres  inférieurs.  Onze  accès  le  même  jour, 
puis  émission  d'urine.  Somnolence  et  perte  de  connaissance  le 
jour  et  la  nuit  qui  suivent.  Les  urines  sont  très-albumineuses. 

Les  mêmes  accidents  se  répètent  jusqu'au  il  mai  et  s'accom- 
pagnent d'hémiopie  externe  à  gauche  et  de  surdité  du  même  côté. 

Du  17  mai  au  18  juin,  moins  de  tendance  au  sommeil,  moins 
d'albuminurie. 

Le  19  juin,  nouvel  accès  épileptiforme ;  céphalalgie  à  gauche; 
photopliobie.  Le  28  juin,  nouvelles  attaques  avec  morsure  de  la 
langue  et  distorsion  de  la  face  ;  puis  stupeur  et  insomnie. 

Le  15  juillet,  la  vision  est  rétablie.  L'hydropisie  a  disparu,  la 
fièvre  a  cessé  ;  l'urine  ne  contient  plus  que  des  traces  d'albu- 
mine (1). 

Voilà  donc  un  enfant  chez  qui  la  première  série  d'accidents 
cérébraux  a  duré  dix-sept  jours,  chez  qui  l'éclampsie  a  réci- 
divé deux  fois  en  s'accompagnant  de  symptômes  nerveux 
très-divers;  enfin,  qui  semble  avoir  été  sous  l'influence  uré- 
mique  pendant  deux  mois  et  demi.  Inutile  d'ajouter  que 
c'est  là  un  fait  exceptionnel. 

Terminaisons.  —     La  mort  peut  survenir  à  la  suite  de 
(I)  Hoiilh,  Cases  of  albuminury  (cité  par  31.  Lasègue,  Mém.  cité.) 
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l'cncéphalopathie  éclamptique,  soit  par  le  fait  de  la  maladie 
elle-même,  soit  par  le  fait  de  ses  suites. 

Jamais,  suivant  M.  Jaccoud,  les  convulsions  n'entraînent 
immédiatement  la  mort.  Elles  aboutissent  au  coma,  et  la  ter- 
minaison fatale  survient  dans  ce  dernier  stade.  Cette  assertion 
est  un  peu  absolue  ;  il  est  plus  vrai  de  dire  avec  M.  Pihan- 
Dufeillay  que  la  mort  survient  beaucoup  plus  souvent  dans 
le  coma  que  dans  les  convulsions.  Nous  relevons,  dans  nos 
observations,  cette  dernière  terminaison  i  fois  i;ur  12. 

Dans  le  premier  cas,  la  mort  peut  être  rapide,  mais  elle 
n'est  pas  soudaine.  Le  collapsus  devient  de  plus  en  plus 
profond ,  le  pouls  devient  imperceptible ,  la  respiration  se 
ralentit,  les  extrémités  se  refroidissent;  tantôt  l'immobilité 
est  absolue,  tantôt  quelques  mouvements  spasmodiques  vien- 
nent encore,  aux  derniers  instants,  agiter  les  membres.  H 
n'est  pas  rare  non  plus  d'observer  dans  cette  période  ultime 
un  délire  léger,  monotone,  plaintif  (^Hauner),  une  jactitation 
faible  (Richardson). 

Quand  la  mort  survient  dans  le  cours  des  convulsions, 
elle  peut  avoir  lieu,  suivant  Goodfellow,  par  asphyxie  ou  par 
bémorrhagie  cérébrale,  les  convulsions  devenant  de  plus 
en  plus  intenses.  Chez  le  garçon  de  l'observation  17^  le 
premier  mode  de  terminaison  a  été  noté.  Quand  au  second, 
c'est  une  complication  des  plus  rares  chez  les  enfants.  Nous 
ne  l'avons  rencontrée  qu'une  fois,  et  cela  chez  un  adolescent, 
dans  un  fait  de  M.  Tardieu.  Encore  l'hémorrhagie ,  très- 
probablement  consécutive  aux  convulsions,  n'a-t-elle  pas 
entraîné  la  n^ort  dans  cette  circonstance.  Néanmoins  cette 
observation,  intéressante  à  plus  d'un  titre,  se  place  naturel- 
lement ici 

Uns.  .'vl  (I;.  •  •  111  joiine  homme  de  18  ans  est  atteint  d'ana- 
(1;  'I  ai'liiii,  liLiik  l.  de  la  Suc.  analomiquc,  1851. 
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sai'qiie  scarlatine  use.  Pas  d'albuminurie  au  début.  Au  bout  de 
cinq  semaines,  reprise  de  l'œdème,  cette  fois  avec  albuminurie. 
Peu  après,  attaque  épileptiforme  suivie  de  coma  pendant  deux 
jours,  puis  amélioration  assez  rapide.  Au  bout  d'un  mois,  attaque 
semblable  et  mort  en  quelques  heures.  L'urine  n'était  plus  albu- 
mineuse  depuis  deux  jours. 

Autopsie.  Vers  l'extrémité  postérieure  de  l'hémisphère  gauche, 
foyer  apoplectique  présentant  les  dimensions  d'un  œuf  de  jiigeon, 
plein  de  caillots  sanguins  formant  une  bouillie  liquide,  et  pou- 
vant remonter  environ  à  un  mois,  c'est-à-dire  à  l'époque  des  pre- 
miers accidents  cérébraux.  Tissu  cellulaire  sons-arachnoïdien 
infiltré  de  sérosité  ;  poumons  œdémateuk.  Cœur  sain.  Les  reins 
offrent  les  lésions  de  la  maladie  de  Bright  à  sa  2^  période. 

La  mort  peut,  avons-nous  dit ,  survenir  également  par  le 
fait  des  suites  de  l'encéphalopathie  convulsive.  Il  serait  plus 
exact  de  dire  par  le  fait  de  quelque  complication  nouvelle^ 
dépendant  très-probablement  de  la  même  cause,  ou  par  la 
persistance  de  certains  symptômes  qui  se  sont  déjà  montrés 
dans  son  cours.  Ainsi,  dans  l'observation  21,  le  malade,  après 
avoir  guéri  de  l'affection  cérébrale  aiguë ,  est  emporté  au 
bout  d'un  certain  temps  par  tout  le  cortège  des  phénomènes 
attribués  à  l'urémie  lente  :  somnolence,  dévoiement  et  vomis- 
sements persistants ,  etc.  Dans  quelques  cas  ,  l'un  ou  l'autre 
de  ces  deux  derniers  symptômes  se  montre  isolé.  Une  diar- 
rhée continuelle,  cholériforme  ou  dysentérique,  ou  bien  des 
vomissements  incoercibles  tuent  le  malade  par  épuisement. 
M.  Wieger(l)'a  cité  des  faits  semblables  chez  les  adultes. 
Ils  sont  du  reste  rares  chez  les  enfants,  rares  surtout  dans 
l'albuminurie  aiguë. 

Un  autre  ordre  de  complication  est  signalé  par  West  :  a  11 
ne  faut  pas  oublier,  dit  cet  éminent  observateur  en  parlant 

ri)  Wieger,  Recli.  ciil.  sur  l'ëclampsie  urémique  (obs,  rie  l'feulcr 
et  (Je  SchiilzciDbcrgpr). 

1868.  —  Moiiod. 


de  la  terminaison  ordinairement  favorable  des  accidents 
cérébraux,  que  le  même  état  du  sang  qui  prédispose  aux 
convulsions  est  une  cause  très- active  d'inflammation  des 
séreuses,  et  que  le  malade  peut  n'avoir  échappé  à  un  danger 
que  pour  tomber  dans  un  autre.  »  Comme  Richardson,  on  voit 
que  West  fait  remonter  à  une  seule  et  même  origine  les  acci- 
dents cérébraux  et  les  complications  inflammatoires  ou  con- 
gestives  qu'on  observe  parfois  dans  leur  cours  ou  à  leur 
suite.  Quant  au  fait  même  de  ces  phlegmasies  consécutives, 
nous  le  croyons  vrai ,  et  nous  en  avons  trouvé  d'assez  nom- 
breux exemples.  Kn  voici  quelques-uns  : 

Baudelocque  (1)  rapporte  l'observation  d'un  garçon  de  7  ans 
atteint  d'anasarque  huit  ou  dix  jours  après  la  disparition  d'une 
éruption  scarlatineuse,  et  plus  tard  de  convulsions  épileptiformes 
très-passagères.  Trois  jours  après,  apparition  d'une  pleurésie 
suraiguë  du  côté  gauche,  qui  emporte  le  malade  au  bout  de  deux 
semaines  environ. 

Graves  (2;  cite  dans  ses  cliniques  un  cas  d'éclampsie  survenue 
dans  le  cours  d'une  hydropisie  albuminuricpie  chez  un  adolescent 
de  17  ans.  Au  bouc  de  deux  jours  les  convulsions  cessent,  mais  la 
fièvre  persiste,  et  bientôt  il  me  art  asphyxié  par  un  double  épan- 
chement  pleural. 

Hilher  (3)  a  vu  une  petite  fille  de  9  ans  prise  de  convulsions 
treize  jours  après  la  terminaison  d'une  scarlatine.  Elles  furent 
violentes  et  se  prolongèrent  pendant  plusieurs  heures  avec  des 
intermissioiis.  Bientôt  api-ès  leur  cessation  se  montrèrent  les 
signes  d'une  pleuro-pueumonie  qui  entraîna  la  moït  en  neuf  jours. 
11  y  avait  de  l'albumine  dans  l'urine. 

2"  Telles  sont  les  principales  causes  de  mort  par  le  fait  et 

(1)  Baudelocque  et  Constant,  Gaz.  médic.  de  Paris,  1834,  p.  lOo. 

(2)  Graves,  Clinique  médicale,  trad.  Jaccoud.  Paris,  1863,  t.  II, 
j).  418  et  suiv. 

"  (3'  Hillier,  Uebor  (Jas  Soliarlach  und  seine  folgen;  Journ.  fur  Kin- 
derkr.  Edangen,  1862,  Heft  M  et  i%  p.  38S. 
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à  la  suite  des  accidents  cérébraux.  Nous  verrons  à  propos  du 
pronostic  que  la  terminaison  favorable  est  de  beaucoup  la 
plus  fréquente.  Dans  ce  cas,  ainsi  que  l'ont  établi  M.M.Rilliet 
et  Barthez ,  «  les  petits  malades  recouvrent  promptement  la 
plénitude  de  leurs  facultés  motrices  et  sensitives.  »  West 
insiste  également  sur  le  retour  complet  et  rapide  des  fonc- 
tions cérébrales.  C'est  là  un  phénomène  caractéristique,  sur- 
tout dans  l'encéphalopathie  scarlatineusc.  Quelquefois  cepen- 
dant la  maladie  laisse  après  elle  quelques  traces  :  un  peu 
d'hébétude,  de  langueur,  un  peu  de  ralentissement  ou  d'ir- 
régularité du  pouls  (obs.  45).  Nous  avons  vu  que  l'affaiblis- 
sement de  la  vue,  la  dilatation  pupillaire,  la  céphalalgie  qui 
précèdent  si  souvent  les  accidents  cérébraux,  sont  parfois  les 
derniers  à  s'éteindre;  mais  il  est  rare  que  la  disparition  de 
ces  symptômes  se  fasse  longtemps  attendre. 

Souvent  l'issue  favorable  de  la  maladie  est  marquée  par 
quelque  phénomène  critique,  tel  que  le  rétablissement  de  la 
diarrhée  (1),  des  sueurs,  et;  surtout  une  diurèse  plus  ou  moins 
marquée.  Plusieurs  auteurs  ont  insisté  sur  ce  dernier  fait, 
et  nous  en  avons  trouvé  la  contu'mation  dans  un  assez  grand 
nombre  de  cas.  En  même  temps  qu'elles  deviennent  plus 
abondantes ,  les  urines  deviennent  simvent  claires  et  lim- 
pides, de  foncées  et  de  chargées  qu'elles  étaient  (obs.  12). 
Noire  observation  2S  est  un  exemple  intéressant  du  retour 
presque  simultané  de  toutes  les  sécrétions  plus  ou  moins  sus- 
pendues avant  les  attaques. 

Un  autre  phénomène  du  même  ordre,  mais  qui  s'observe 
plus  rarement,  c'est  le  retour  de  Vinfdtratioii  séreuse  à,  la 
suite  des  accidents  cérébraux.  RiUiet  l'a  signalé  d'après  les 

(\)  Trois  fois  nous  avons  noté  le  rétablissement  des  selles  natu- 
relles et  deux  fois  la  diarrhée  à  la  Qn  ou  à  la  suite  des  accidcuts 
éclampliques. 
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observations  de  Matthey,  deCoindet  et  d'Odier.  Nous  croyons 
le  fait  contraire  beaucoup  plus  fréquent.  Du  moins,  dans  nos 
observations,  5  fois  la  diminution  de  l'œdème  a  été  notée 
après  le  début  de  l'encéphalopathie,  et  6  fois  sa  disparition 
complète  a  suivi  de  près  la  terminaison.  Dans  4  cas  en  effet 
nous  la  trouvons  signalée  soit  le  lendemain,  soit  le  surlende- 
main. 

Cette  diminution  ou  cette  disparition  rapide  d'un  des  sym- 
ptômes les  plus  importants  de  l'affection  brightique  nous 
amène  à  envisager  la  terminaison  des  accidents  nerveux  sous 
un  autre  point  de  vue,  celui  de  son  influence  sur  l'issue  de  la 
maladie  qui  leur  a  donné  naissance.  Cette  influence  est-elle 
réelle  ?  N'est-ce  pas  plutôt  l'amélioration  générale  produite 
par  le  rétablissement  des  sécrétions  qui  hâte  l'heureuse  issue 
de  la  complication  cérébrale  ?  Nous  l'ignorons  ;  mais  il  sem- 
ble qu'il  y  ait  là,  au  moins  dans  certains  cas,  une  action  ré- 
ciproque résultant  d'une  sorte  de  solidarité  entre  l'affection 
principale  et  l'affection  secondaire.  Toujours  est-il  que  quel- 
quefois ,  nous  pourrions  même  dire  assez  souvent,  dans  les 
anasarques  albuminuriques  aiguës,  et  surtout  dans  celles  qui 
sont  consécutives  à  la  scarlatine,  l'éclampsie  est  le  point  de 
départ  soit  d'une  amélioration  réelle,  soit  d'une  guérison 
définitive. 

Dans  ces  cas,  nous  l'avons  vu,  l'œdème  s'efface,  l'urine  re- 
prend ses  caractères  extérieurs  normaux  ;  souvent  alors  l'al- 
buminurie diminue,  et  cela  parfois  dès  le  début  ou  dans  le 
cours  de  l'éclampsie.  Mais  ce  symptôme  est  généralement  le 
dernier  à  disparaître. 

Dans  l'observation  suivante,  empruntée  à  Basham  (1), 
on  peut  se  rendre  compte  de  cette  succession  de  phéno- 
mènes. 


(1)  Loc.  cit.,  voir  obs.  "2. 
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Obs.  XII.  —  William  G...,  garçon  de  13  ans,  entre  en  traite- 
ment le  31  mars  1856.  Dix  jours  auparavant,  scarlatine  légère.  Il 
a  gardé  le  lit  pendant  une  semaine,  puis,  en  pleine  desquamation, 
il  est  sorti  et  s'est  exposé  au  froid.  Le  lendemain  anasarque,  uri- 
nes sanglantes,  douleurs  de  reins. 

A  l'entrée,  anasarque  générale.  Urines  foncées,  très-albumi- 
neuses.  Pouls  naturel.  Au  microscope,  beaucoup  de  globules  san- 
guins, débris  et  cylindres  fdarineux,  épithélium  libre. 

Le  lendemain,  l*"*  avril,  convulsions  épileptif ormes.  Mouve- 
ments cloniques,  intermittents,  écume  à  la  bouche.  Dilatation  pu- 
pillaire,  turgescence  de  la  face.  Rotation  de  la  tète  sur  son  axe. 
Perte  de  connaissance  complète.  Après  l'éclampsie,  sommeil  tran- 
quille de  quelques  heiu-es.  Au  réveil,  aucun  souvenir  de  ce  qui 
s'est  passé.  La  langue  n'a  pas  été  mordue. 

«  L'iu-ine  est  beaucoup  plus  abondante ,  plus  claire  et  moins 
albumineusp .  » 

Quatre  jours  après  l'admission,  trois  jours  après  le  début  des 
accidents,  anasarque  très-diminuée.  Urine  un  peu  trouble,  mais 
abondante. 

Le  septième  jour,  plus  d'œdème.  Urine  encore  un  peu  albumi- 
neuse  avec  quelques  globules  rouges  isolés. 

A  cette  époque,  retour  très-passager  de  l'hématurie  ;  les  cyhn- 
dres  fibrineux  reparaissent;  mais  en  quatre  jours  l'urine  reprend 
sa  coloration  normale  et  n'est  plus  que  très-légèrement  albumi- 
neuse. 

On  verra  dans  les  observations  que  nous  publions  à  la  fin 
de  ce  travail,  des  faits  analogues  à  celui-là.  Nous  allons  en 
résumer  succinctement  quelques-uns  au  seul  point  de  vue  du 
rapport  qui  existe  entre  la  terminaison  de  la  complication 
cérébrale  et  de  l'affection  brightique. 

lo  (Obs.  15).—  Scarlatine  le 26  octobre  1863.  Débutdel'œdème 
le  5  novembre.  Albuminurie  constatée  le  21.  Eclampsie  du  28  au 
29  (vingt-troisième  jour  de  l'œdème).  OEdème  entièrement  dis- 
paru le  lendemain  30.  Albuminurie  très-diminuée  trois  jours  après 
(2  décembre);  disparue  neuf  jours  après  (le8);  guérison  définitive 
le  14, 
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2*»  (Obs.  23).  —  Scarlatine  le  11  décembre  1867.  Albuminurie 
le  31  et  bouffissure  de  la  face  le  4-  janvier.  Eclampsie  le  14  (quin- 
zième jour  de  la  maladie  bdghtique).  Le  16,  cessation  des  acci- 
dents cérébraux.  Le  même  jour,  diminution  de  l'œdème.  Le  len- 
demain, réduction  considérable  dé  l'albuminime  (celle-ci,  assez 
légère  avant  le  début  des  accidents,  a  présenté  une  recrudescence 
marquée  le  jour  de  leur  apparition).  Guérison  à  peu  près  défini- 
tive le  26  janvier. 

3"  (Obs.  25).  — Scarlatine  un  mois,  et  œdème  cinq  à  six  jours 
avant  l'éclampsie.  Cessation  des  convulsions  le  8  octobre  1867.  Le 
9,  diminution  de  l'œdème.  Le  11,  œdème  disparu,  albuminurie 
diminuée,  urines  claires  et  abondantes.  Le  17,  neuf  jours  après  la 
fin  des  accidents,  à  peine  quelques  traces  d'albumine.  Guérison 
définitive  le  27. 

Il  serait' fastidieux  de  multiplier  les  exemples;  mais  sur 
nos  12  observations  il  y  en  a  6  qui  présentent  une  marche 
plus  ou  moins  analogue. 

Divers  auteurs  ont  signalé  la  possibilité  du  fait  que  nous 
venons  d'étudier.  Nous  trouvons  dans  les  leçons  de  Graves  la 
remarque  suivante  :  après  avoir  dit  que  le  coma  et  les  con- 
vulsions dans  l'anasarque  ne  sont  pas  toujours  aussi  funestes 
qu'on  le  prétend,  «  il  semblerait  même,  ajoute  Tillustre  cli- 
nicien, que,  si  le  malade  est  soumis  à  un  traitement  conve- 
nable, il  a  plus  de  chances  qu'avant  de  guérir  de  son  hydro- 
pisie  »  (1). 

Plus  tard  deux  observateurs  allemands,  Erlenmayer  (2)  et 
Finger  (3),  ont  pubUé  chacun  un  cas  semblable  à  ceux  que 
nous  venons  d'analyser,  et  M.  Lasègue  a  mentionné  ces  faits 
dans  son  Mémoire.  M.  Piberet  s'en  est  également  occupé  à 
propos  d'une  observation  recueillie  chez  un  enfant,  et  dans 
laquelle  l'éclampsie  avait  été  le  signal  d'une  amélioration 

(1)  Graves,  loc.  cit.,  t.  lî,  p.  425. 

(2)  Erlenmayer,  Journal  de  Prague,  184-6. 

(3)  Finger,  Journal  de  Prague,  1847. 


marquée.  Enfin  M.  Fourniera  rappelé  ces  divers  exemples  de 
«  convulsions  critiques,  »  et  a  insisté  sur  l'intérêt  qu'ils  pré- 
sentent «malgré  leur  rareté.  »  Nous  croyons  en  somme  que 
ces  faits  sont  beaucoup  plus  communs  qu'on  ne  l'a  pensé  jus- 
qu'ici, surtout  dans  les  anasarques  albuminuriques  rapides 
qui  répondent  à  la  variété  desquamative  de  la  néphrite  ai- 
guë. Sur  les  6  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  relevés, 
4  -étaient  consécutifs  à  la  scarlatine. 

Enfin  nous  ferons  observer  que  les  accidents  cérébraux 
non  convulsifs  peuvent,  dans  la  même  affection,  présenter 
un  dénouement  analogue  ;  ce  qui  prouve,  soit  dit  en  passant, 
que  le  type  clinique  de  l'encéphalopathie  n'est  presque  rien, 
et  que  le  degré  de  la  maladie  principale  est  presque  tout  au 
point  de  vue  du  pronostic.  En  effet,  dans  l'observation  5 ,  nous 
voyons,  en  même  temps  que  cessent  le  coma  et  le  délire 
et  que  décroît  l'amaurose,  les  épanchements  des  plèvres  et  du 
péritoine  diminuer,  la  diurèse  s'établir,  Talbuminurie  dispa- 
raître graduellement,  si  bien  que  la  guérison  est  assurée  au 
bout  de  huit  à  neuf  jours. 

Quant  à  la  raison  de  ce  phénomène,  elle  nous  échappe. 
Est-ce  une  coïncidence?  Est-ce,  comme  nous  le  disions  plus 
haut,  le  rétablissement  des  sécrétions,  soit  spontané,  soit  par 
le  fait  du  traitement  qui,  tout  en  arrêtant  les  convulsions, 
fait  rétrograder  l'affection  principale?  Est-C(3  au  contraire 
que  cet  effort  physiologique  qui  se  traduit  par  les  crisea  peut 
fluxionner  à  un  moment  donné  le  cerveau  comme  la  peau  et 
les  muqueuses,  et  déterminer  ainsi  l'explosion  des  accidents 
éclamptiques?  La  deuxième  explication  nous  parait  plus 
rationnelle,  sans  nous  satisfaire  complètement.  Mais  il  est 
inutile  d'insister  davantage  sur  de  pures  suppositions.  Le 
fait  reste,  il  est  intéressant  par  lui-même,  et  nous  espérons 
avoir  démontré  qu''il  n'est  pas  rare. 
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Ainsi  nous  avons  vu  l  encéplmlopathie  convulsive  suivie 
tantôt  d'une  aggravation,  tantôt  d'une  amélioration  de  l'af- 
fection  qui  lui  donne  naissance  :  ici  d'accidents  souvent  mor- 
tels, là  de  phénomènes  salutaires  qui  hâtent  la  guérison. 
D'autres  fois  la  complication  nerveuse  n'est  suivie  d'aucun 
changement  appréciable.  La  maladie  continue  son  cours  et 
va  s'aggravant  ou  s'améliorant ,  mais  avec  lenteur.  Souvent 
alors,  jusqu'à  son  terme,  elle  se  montre  complètement  exempte 
de  tout  symptôme  cérébral  ;  mais  quelquefois  ,  au  bout 
d'un  temps  variable,  les  accidents  convulsifs  reparais- 
sent et  peuvent  alors  soit  entraîner  la  mort,  soit  présenter  la 
même  bénignité  que  la  première  fois.  Ces  récidives  ne  sont 
pas  très-communes.  Nos  observations  ne  nous  en  fournissent 
qu'un  exemple  (obs.  20).  Nous  en  trouvons  un  autre  dans  le 
cas  de  M.  Tardieu  (obs.  11).  Chez  un  malade  de  Richardson 
la  récidive  a  été  remarquable  en  ce  qu'elle  est  survenue  très- 
subitement  et  en  apparence  au  miUeu  d'une  santé  parfaite. 
C'est  d'ailleurs  à  tous  égards  un  fait  intéressant,  dont  l'exposé 
terminera  ce  chapitre. 


Obs.  XIII,  —  En  1850,  un  garçon  de  7  ans  est  atteint  d'une  scar- 
latine grave. Seize  jours  après,  symptômes  d'albuminurie.  Hydro 
pisie;  guérison  assez  rapide. 

Le  21  janvier  1851,  Richardson  est  rappelé  pour  cet  enfant.  Le 
19,  il  s'est  refroidi  à  l'humidité  ;  les  urines  se  sont  supprimées  et 
les  convulsions  ont  éclaté. 

La  très- faible  quantité  d'urine  fournie  par  le  malade  est  albumi- 
neuse.  Corps  froid,  pouls  fréquent,  convulsions  générales  occu- 
pant surtout  les  muscles  du  cou,  de  la  face  et  des  extrémités.  Pas 
de  connaissance.  Pupilles  largement  dilatées  et  immobiles:  respi- 
ration irrégulière  et  embarrassée.  Saignée  d'un  bras.  Le  pouls  se 
relève  et  les  convulsions  cessent.  Il  quitte  l'enfant  calme,  ayant  sa 
connaissance. 

Le  24  février,  à  la  suite  d'un  fort  7'epas,  en  pleine  santé,  à. 
sept  heures  du  soir,  retour  de  convulsions.  Elles  persistent  jus- 
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qu'à  une  heure  du  matin.  A  partir  de  ce  moment  coma  profond, 
avec  jactitation  brève  et  faible.  Mort  le  25  à  deux  heures. 

Autopsie.  Légère  congestion  de  la  substance  cérébrale  sans  en- 
gorgement des  sinus.  Cœur,  poumons  sains;  reins  pâles  et  assez 
volumineux;  mais,  chose  singulière,  aucun  caractère  microscopi- 
que qui  rende  suffisamment  compte  de  l'urémie  (1). 

(1)  A  propos  de  l'étiologie,  nous  avons  parlé  de  ce  dernier  fait  et 
de  l'opinion  de  Richardson  à  ce  sujet. 


LÉSIONS  ANATOMIQTJES. 


On  attachait,  il  n'y  a  pas  longtemps,  au  point  de  vue  pa- 
tliogénique,  une  importance  très- grande  à  l'absence  ou  à  la 
présence  de  lésions  des  centres  nerveux  chez  les  sujets  albu- 
minuriques  morts  d'accidents  cérébraux.  Pour  les  partisans 
de  l'intoxication  urémique,  leur  absence  était  la  règle;  pour 
les  partisans  de  la  métastase  séreuse,  l'œdème  cérébral  faisait 
rarement  défaut.  Aujourd'hui  on  s'accorde  assez  générale- 
ment à  dire  que  les  lésions,  du  moins  celles  qui  sont  appré- 
ciables à  la  vue,  peuvent  manquer,  mais  qu'elles  sont  loin  de 
manquer  toujours.  Nous  verrons  d'ailleurs  à  la  fin  de  ce  tra- 
vail que  leur  présence  n'est  pas,  pour  quelques  auteurs,  ab- 
solument inconciliable  avec  l'urémie. 

Christison,  Gregory,  Frerichs,  Wilks,  MM.  Piberet,  Sée, 
Aran,Fournier  ont  insisté  sur  l'intégrité  absolue  dans  certains 
cas  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes.  Mais,  en  définitive,  ces 
faits  sont  plutôt  l'exception,  et  Frerichs,  dont  le  témoignage  à 
ce  proint  de  vue  ne  saurait  être  suspect,  n'a  constaté  l'absence 
de  toute  lésion  que  8  fois  sur  20  autopsies. 

Ainsi,  dans  la  majorité  des  cas,  il  y  aurait  des  lésions.  Les 
études  de  Wieger  sur  Téclampsie  puerpérale  conduisent  à  la 
même  conclusion.  Nos  recherches  chez  les  enfants  la  justi- 
fient peut-être  mieux  encore.  Réunissant  quinze  faits  recueillis 
dans  la  science  à  deux  des  nôtres,  nous  avons  pu  comparer 
les  résultats  de  dix-sept  autopsies  pratiquées  chez  de  jeunes 
sujets  morts  d'éclampsie  albiiminurique.  3  fois  seulement 
nous  avons  trouvé  mentionnée  l'intégrité  absolue  du  cerveau 
et  de  ses  membranes.  14  fois  il  y  avait  soit  une  seule,  soit 
plusieurs  des  lésions  suivantes  :  sérosité  dans  les  ventricules 
ou  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  œdème,  anémie  cé- 
rébrale; signes  de  congestion  encéphalique  et  spinale.  Les 
altérations  des  centres  nerveux  sont  donc  fréquentes  ;  mais 
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nous  convenons  volontiers  qu'elles  sont  en  général  peu  pro- 
noncées. Nous  nous  en  occuperons  ailleurs  au  point  de  vue  du 
sens  pathogénique  qu'il  convient  de  leur  attribuer.  Ici  nous 
nous  bornerons  à  les  exposer. 

D'abord  un  signe  négatif  que  nous  trouvons  à  peu  près 
constamment  signalé,  c'est  la  consistance  normale  de  la  sub- 
stance cérébrale.  Au  reste,  les  auteurs  sont  unanimes  à  recon- 
naître ce  fait. 

Il  n'est  pas  souvent  question  de  l'œdème  du  cerveau  dans 
les  observations  que  nous  avons  sous  les  yeux.  Dans  un  cas 
seulement,  appartenant  à  Rayer,  l'humidité  de  la  surface  de 
l'organe  est  notée;  c'est  là  un  signe  d'infiltration  séreuse. 
Mais  cette  infiltration^  si  elle  n'est  pas  très-prononcée,  est 
bien  difficile  à  constater,  et  les  recherches  de  Natalis  Guillot, 
de  Marcé,  sur  les  qualités  hygrométriques  de  l'encéphale, 
donnent  lieu  de  croire  que  l'œdème  n'est  pas  rare,  mais  qu'il 
échappe  aisément  à  un  examen  superficiel. 

Nous  trouvons  trois  fois  signalées  la  décoloration,  l'anémie 
cérébrale.  Ce  caractère  est  du  reste  un  des  plus  communs  à  la 
suite  des  accidents  dits  urémiques.  Frerichs  l'a  mentionné; 
MM.  Wieger,  G.  Sée  en  ont  été  frappés  dans  un  assez  grand 
nombre  de  cas.  Nous  le  croyons  moins  fréquent  chez  les  sujets 
morts  de  convulsions  que  chez  ceux  qui  ont  succombé  au 
coma.  Du  moins,  sur  S  autopsies  d'enfants  emportés  par  cette 
forme  de  l'encéphalopathie  brightique,  nous  l'avons  relevé 
3  fois.  Presque  toujours  l'anémie  cérébrale  est  associée  dans 
une  certaine  mesure  avec  l'hydropisie  sous-argchnoïdienne 
et  ventriculaire.  2  fois  nous  la  trouvons  notée  même  temps 
que  l'hyperémie  méningée.  . 

L'infiltration  des  méninges,  lesépanchements  ventriculaires 
et  sous-arachnoïdiens  se  rencontrent,  d'après  nos  recherches, 
9  fois  sur  16.  Mais,  dans  la  plupart  des  cas,  riiydrocéphalio 
est  modérée.  Une  fois  seulement  il  y  avait  une  accumulation 


—  96  — 

considérable  de  liquide.  Peut-être  ce  caractère  se  rencon- 
tre-t-il  aussi  à  un  plus  haut  degré  dans  la  forme  coma- 
teuse que  dans  la  forme  convulsive  ;  cependant  c'est  à  tort, 
croyons-nous,  que  Tripe  insiste  sur  sa  rareté  dans  l'éclampsie 
scarlatineuse.  Dans  7  cas,  nous  trouvons  aussi  signalée  une 
hyperémie  plus  ou  moins  marquée  des  méninges.  4  fois  elle  est 
modérée,  1  fois  très-intense;  2  fois  seulement  il  y  a  conges- 
tion de  la  substance  cérébrale  elle-même.  Ces  caractères  con- 
gestifs  peuvent  être  évidemment  dans  un  grand  nombre  de 
cas  des  effets  secondaires,  consécutifs  aux  convulsions,  et  ils 
n'ont  qu'une  valeur  douteuse  au  point  de  vue  de  la  pathogénie 
des  accidents  cérébraux.  La  congestion,  dit  Wieger,  s'observe 
surtout  quand  les  sujets  sont  morts  dans  le  cours  de  l'éclam- 
psie. Chez  le  malade  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  17,  et 
qui  a  succombé  au  milieu  d'une  attaque  convulsive,  il  n'y 
avait  d'autre  lésion  que  de  l'hyperémie  méningée.  Les  ecchy- 
moses sous-arachnoïdiennes,  l'hémorrhagie  cérébrale  sont 
encore  des  effets  de  l'affection  convulsive.  Nous  avons  cité  un 
exemple  de  cette  dernière  lésion  (obs.  11),  et  nous  avons  dit 
combien  elle  est  rare  dans  l'enfance. 

Suivant  Tripe,  quand  les  accidents  sont  survenus  graduel- 
lement, on  trouverait  quelquefois  des  traces  d'inflammation 
des  méninges.  Mais,  sur  406  autopsies  de  Frerichs  et  Rosen- 
stein  l'arachnitis  ne  figure  que  9  fois  (Jaccoud);  et  nous  ne 
trouvons,  dans  les  observations  que  nous  avons  sous  les  yeux, 

aucun  fait  analogue. 

Sur  nos  17  autopsies,  la  moelle  a  été  examinée  4  fois.  Chez 
deux  sujets,  elle  était  parfaitement  saine,  ainsi  que  ses  enve- 
loppes. Dans  deux  autres  cas,  la  sérosité  rachidienne  était 
notablement  accrue,  et  dans  une  des  observations  de  M.  Ber- 
geron,  cet  hydrorachis  constituait,  avec  un  certain  degré 
d'injection  cérébrale ,  toute  la  lésion  des  centres  nerveux. 
Une  fois  seulement  la  coDgestion  de  la  moelle  est  mentionnée. 
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C'est  dans  un  cas  de  Bright  où  il  y  avait  en  même  temps 
anémie  cérébrale,  hyperémie  spinale  et  accumulation  de  sé- 
rosité dans  le  canal  rachidien  et  les  cavités  encéphaliques. 

Outre  les  lésions  observées  du  côté  des  centres  nerveux,  on 
en  trouve  d'autres,  répandues  dans  divers  organes,  chez  les 
sujets  qui  ont  succombé  aux  convulsions.  Mais  ces  lésions  dé- 
pendent de  l'affection  principale  et  de  diverses  complications 
qui  n'ont  avec  l'encéphalopathie  d'autres  rapports  que  ceux 
d'une  commune  origine.  Tels  sont  les  épanchements  internes 
pleuraux,  péritonéaux^  péricardiques,  les  œdèmes  viscéraux 
et  en  particulier  l'œdème  pulmonaire,  dont  nous  avons  signalé 
la  fréquence.  Telles  sont  aussi  ces  congestions  diverses  (Ri- 
chardson)  et  ces  phlegmasies  séreuses  (West)  ou  parenchy- 
mateuses  que  nous  avons  vues  associées  ou  consécutives  aux 
convulsions.  Telles  sont  enfin  les  lésions  du  tube  digestif  et 
surtout  de  l'intestin  queTreitz  a  rattachées  à  l'urémie,  et  qu'on 
rencontre  surtout  chez  les  sujets  morts  de  diarrhées  séreuses 
et  dysentériques.  Nous  avons  vu  que  ce  symptôme  est  rare 
dans  l'encéphalopathie  convulsive.  Dans  les  autopsies  que  nous 
avons  sous  les  yeux,  nous  ne  trouvons  mentionnés  que  deux 
Ibis  l'hyperémie  et  le  gonflement  de  la  muqueuse  intestinale 
(obs.  9). 

Quant  aux  lésions  rénales,  nous  en  avons  parlé  à  propos 
des  conditions  étiologiques  de  l'affection  qui  nous  occupe,  et 
nous  n'y  reviendrons  pas. 

Resterait  l'étude  d'un  point  anatomo-pathologique  de  la 
plus  haute  importance  :  l'état  du  sang  chez  les  sujets  morts 
d'éclampsie.  Mais  la  science  est  loin  d'être  constituée  à  cet 
égard,  et  dans  le  sujet  spécial  que  notjs  traitons  ici,  tout  est  à 
faire  encore.  Lorsque  nous  étudierons  la  nature  de  l'encépha- 
lopathie convulsive  albuminurique,nous  parlerons  des  diver- 
ses altérations  du  sang  qu'on  a  considérées,  à  tort  ou  à  raison, 
comme  caractérisant  et  comme  constituant  l'urémie. 


DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  de  l'encéphalopathie  albuminurique  aiguë 
repose  :  1°  sur  la  connaissance  des  antécédents  morbides  du 
sujet  ;  2°  sur  la  constatation  des  symptômes  de  la  maladie 
principale  ;  3°  sur  les  caractères  cliniques  de  la  complication 
cérébro-spinale. 

1°  Les  renseignements  anamnestiques  sont  très-importants 
à  connaître. 

Ils  peuvent  éveiller  tout  d'abord  l'attention  sur  l'atfection 
brightique  actuelle,  en  en  révélant  dans  le  passé  du  malade, 
soit  la  cause  directe,  telle  qu'une  scarlatine^  un  refroidisse- 
ment subit  ;  soit  les  conditions  prédisposantes,  telles  que  la 
scrofule,  les  maladies  cachectiques  en  général,  l'habitation 
des  lieux  humides,  etc. 

Ils  peuvent  aussi  mettre  en  lumière  un  symptôme  actuelle- 
ment disparu  ou  non  encore  aperçu  par  le  médecin,  comme 
l'œdème  ou  l'hématurie,  ou  quelqu'une  des  conditions  étio- 
logiques  de  la  complication  cérébrale  elle-même,  comme  la 
suppression  de  la  miction,  ou  enfin  tel  ou  tel  phénomène 
prémonitoire  plus  ou  moins  éloigné. 

2"  L'examen  des  divers  symptômes  que  peut  présenter  le 
malade  en  dehors  de  l'encéphalopathie  elle-même,  n'est  pas 
moins  important.  L'anasarque  ou  un  œdème  partiel,  Tœdème 
de  la  face  surtout,  si  léger  qu'il  soit,  fera  immédiatement 
soupçonner  l'existence  d'une  affection  brightique.  On  exami- 
nera alors  les  urines,  et  cette  étude  ne  saurait  être  trop  com- 
plèie.  Lasimple  inspection,  les  réactifs  chimiques,  le  micros- 
cope, y  révéleront  successivement  laprésence  dusang,  de  l'al- 
bumine, des  cyhndres  ou  des  tubuli  qui  expriment  le  degré  de 
lalésion  rénale.  Le  densiniètre  pourra  indiquer  dans  une  urine 
saine  en  apparence,  un  poids  spécifique  inférieur  à  la  moyenne 
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normale,  et  une  analyse  chimique  attentive  y  fera  dans  ce  cas 
reconnaître  une  diminution  plus  ou  moins  notable  dans  la 
proportion  des  matériaux  solides.  Ailleurs,  un  autre  caractère 
fixera  l'attention  ;  ce  sera  la  rareté  de  lurine,  ce  sera  même 
sa  suppression  absolue.  On  ne  négligera  pas  enfin  de  recher- 
cher comment  fonctionnent  les  sécrétions  supplémentaires. 
La  véritable  nature  des  accidents  cérébraux  se  trouvera  dé- 
terminée à  peu  près  sûrement,  quand  on  aura  diagnostiqué 
l'affection  brightique  qui  les  a  précédés  et  reconnu  dans  ses 
principaux  traits  les  conditions  étiologiques  qui  favorisent 
leur  apparition. 

Mais  les  ressources  que  nous  venons  d'énumérer  peuvent 
faire  complètement  défaut,  ou  du  moins  rester  complètement 
inaccessibles  à  l'observation.  D'abord  les  commémoratifs 
manquent  quelquefois,  surtout  chez  les  enfants  qui  ne  peu- 
vent pas  toujours  les  fournir  eux-mêmes.  Puis  il  peut  arriver 
qu'aucun  signe  extérieur  ne  vienne  signaler  à  l'attention 
du  médecin  la  possibilité  d'une  lésion  rénale.  Dans  une  de 
nos  observations  il  n'y  avait  pas  trace  d'œdème ,  et  c'est 
assez  souvent  le  cas  :  l'albuminurie,  nous  l'avons  vu,  n'est  pas 
non  plus  un  caractère  constant.  Enfin  aucun  de  ceux  qui  ont 
fréquenté  les  services  d'enfants  n'ignore  combien  il  est  par- 
fois difficile  de  se  procurer  des  urines,  même  alors  que  la 
miction  est  libre.  L'affection  convulsive  elle-même  peut,  si 
elle  est  grave,  ajouter  aux  obstacles  qu'on  rencontre  dans 
cette  recherche.  Par  contre,  les  renseignements  les  plus  com- 
plets et  les  plus  exacts ,  l'évidence  la  plus  absolue  quant  à 
l'existence  d'une  maladie  de  Bright,  peuvent  devenir  une  cause 
d'erreur  et  tromper  sur  la  véritable  nature  de  l'éclampsie. 
Un  enfant  albuminurique,  ou  présumé  tel,  peut  être  en  même 
temps  sujet  aux  attaques  d'épilepsie;  il  peut  être  pris  de 
convulsions  accidentelles,  sympathiques,  absolument  étran- 
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gères  à  sa  maladie.  M.  Jaccoud  (i)  a  cité  deux  faits  de  ce 
genre  :  Tun,  observé  chez  un  adulte,  lui  était  personnel; 
l'autre  lui  avait  été  raconté  par  M.  Desnos.  11  s'agissait  d'un 
enfant  qui,  peu  de  temps  après  une  scarlatine,  fut  pris 
d'accidents  éclamptiques.  Les  commémoratifs  devaient  faire 
conclure  à  une  encéphalopathie  urémique ,  et  M.  Desnos  y 
songea  d'abord.  Heureusement  il  n'y  avait  pas  d'œdème  et 
l'urine  fut  trouvée  normale.  Cette  considération  sauva  le 
diagnostic,  et  M.  Desnos  provoqua  par  un  purgatif  l'expul- 
sion d'une  tête  de  vis  métallique,  cause  des  convulsions. 
Qu'on  suppcse  dans  ce  cas  une  anasarque  albuminurique 
scarlatineuse  comme  il  y  en  a  tant,  et  l'erreur  était  presque 
inévitable. 

On  voit  que,  dans  quelques  cas,  la  connaissance  exacte 
des  caractères  cliniques  de  l'encéphalopathie  convulsive  ac- 
quiert, au  point  de  vue  du  diagnostic,  une  importance  capi- 
tale, 

3°  Nous  croyons  avoir  assez  insisté  sur  la  marche,  sur  les 
symptômes  si  nombreux  de  cette  affection,  pour  qu'il  soit 
inutile  d'y  revenir  ici.  Disons  seulement  qu'on  chercherait 
en  vain,  parmi  tous  les  phénomènes  qui  la  composent,  un 
seul  signe  pathognomonique.  Ce  qui  la  distingue,  nous  l'a- 
vons dit,  ce  n'est  pas  tel  ou  tel  détail  en  particulier,  c'est  sa 
physionomie  générale,  très-mobile  il  est  vrai,  mais  où  l'on 
découvre  cependant  quelques  traits  plus  saillants  ou  plus 
fixes  que  les  autres.  Tels  sont  les  prodromes,  et  en  particulier 
la  céphalalgie  et  l'amaurose,  avec  leur  début  brusque,  leur 
caractère  persistant  entre  les  attaques  ;  telle  est  l'absence  de 
paralysie,  signe  négatif,  mais  important,  parce  qu'il  est  le 
plus  constant  de  tous  ;  tel  est  enfin  le  coma  incomplet  qui 
suit  si  souvent  les  crises  éclamptiques. 

(1)  Loc.  cit.,  \).  IM. 
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Quant  au  caractère  clonique  des  convulsions  (Basham),  à 
la  contraction  pupillaire  (Wilks,  Goodfellow),  à  la  respiration 
sifflante  spéciale  (Addison),  ce  sont  là  pour  nous  des  signes 
tout  à  fait  accessoires  ;  et,  en  dehors  des  deux  ou  trois  points 
fondamentaux  que  nous  venons  de  signaler,  ce  qui  donne 
à  l'éclampsie  albuminurique  son  véritable  cachet,  c'est, 
croyons-nous,  la  variété  même  de  ses  manifestations.  On  s'en 
convaincra  par  le  nombre  des  affections  avec  lesquelles  elle 
peut  être  confondue  et  dont  il  nous  reste  à  la  distinguer. 

Diagnostic  différentiel.  L'épilepsie  et  l'hystérie,  les  mé- 
ningites, les  convulsions  primitives  et  sympathiques,  celles 
qui  sont  produites  par  l'ingestion  de  certains  poisons,  telles 
sont  les  principales  maladies  que  nous  allons  passer  en  re- 
vue. 

Vépikpsie  est  une  affection  assez  commune  dans  la  seconde 
enfance.  Ses  convulsions  revêtent  un  type  qui  est  constam- 
ment le  même,  et  avec  lequel  les  convulsions  de  Talbuminu- 
rie  peuvent  offrir  une  ressemblance  plus  ou  moins  complète. 
Mais,  même  dans  les  cas  ou  cette  analogie  est  grande,  elles 
en  diffèrent  généralement,  d'après  M.  Jaccoud  (1),  par  l'ab- 
sence de  certains  traits  importants,  tels  que  «  le  cri  initial  (2), 
la  pâleur  du  début,  la  prédominance  des  spasmes  d'un  côté  du 
corps,  lapronation  forcée  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main.  » 
De"  plus  l'excitabilité  réflexe  persisterait  souvent  dans  l'épi- 
lepsie, tandis  qu'elle  serait  toujours  abolie  dans  Tencéphalo- 
pathie  brightique.  Nous  avons  vu,  en  traitant  des  symptômes 
de  cette  affection  que  tous  les  signes  mentionnés  plus  haut 
avaient  été  notés  dans  diverses  observations,  mais  qu'il  était 
fort  rare  en  effet  de  les  trouver  réunis.  Quand  l'analogie  est 
absolue,  on  a  encore  la  ressource  des  renseignements  anam- 

(1)  Ouvr.  cit.,  p.  733. 

(2)  M.  Tarnier  a  également  signalé  l'absence  du  cri  initial  dans 
l'éclampsie  des  femmes  en  couches. 

1868. —  Monod.  7 
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nestiques,  de  l'hydropisie,  de  l'examen  des  urines.  L'albumi- 
nurie est  un  phénomène  très-rare  et  très-passager  dans  l'épi- 
lepsie.  Enfin,  caractère  important,  les  prodromes  manquent 
dans  cette  affection,  et  nous  avons  signalé  leur  fréquence 
dans  l'éclampsie  du  mal  de  Bright. 

L'Hystérie  offre  avec  cette  affection  beaucoup  moins  de 
points  de  contact  ;  de  plus,  elle  n'est  pas  commune  dans  l'en- 
fance. La  ressemblance  pourrait  être  plus  grande  avec  l'hys- 
téro-épilepsie ,  qui  présente  et  des  attaques  convulsives 
franches  et  des  troubles  très- variés  de  la  sensibilité  générale, 
des  sens  spéciaux,  de  l'intelligence.  Mais  cette  névrose  est, 
comme  l'épilepsie  pure,  une  maladie  habituelle,  et  l'affection 
qui  nous  occupe  un  accident.  Enfin,  les  paralysies,  la  sensa- 
tion de  boule,  le  type  irrégulier,  désordonné  des  paroxysmes, 
sont  autant  de  signes  propres  à  l'hystérie.  Cependant  il  semble , 
lorsque  la  complication  cérébrale  de  l'albuminurie  survient 
chez  un  sujet  hystérique,  qu'elle  puisse  jusqu'à  un  certain 
point  affecter  les  allures  de  la  névrose,  ou  lui  emprunter 
quelques-uns  de  ses  caractères.  Nous  avons  vu  dans  la  deuxième 
observation  d'Avrard  (obs.  7),  la  céphalalgie  du  sommet^  le 
clou  hystérique,  noté  dans  l'intervalle  des  convulsions.  Nous 
avons  vu  dans  un  fait  de  Rilliet  (obs.  8),  l'attaque  offrir  delà 
ressemblance  avec  les  grandes  crises  d'hystérie.  Mais  dans  ce 
cas  les  prodrou»es  (vomissements,  dilatation  pupillaire) ,  la 
marche,  la  durée^,  la  gravité  des  accidents,  enfin  l'absence  de 
certains  traits  caractéristiques,  suffisaient  pour  éclairer  le 
diagnostic. 

D'une  part^  la  méningite  tubercideuse  peut  s'accompagner 
de  convulsions  cloniques  ;  d'autre  part,  le  coma  de  cette  affec- 
tion n'est  pas  sans  analogie,  au  début  surtout,  avec  celui  de 
l'encéphalopathie  mixte.  Les  malades  sont  endormis;  on  les 
réveille  plus  ou  moins  facilement,  et  on  reconnaît  que  l'intel- 
ligence est  conservée.  Nous  avons  vu  d'ailleurs  que  le  ralen- 
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tissement  et  l'irrégularité  du  pouls  et  de  la  respiration,  les 
alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur  de  la  face,  les  cris 
hydrencéphaliques,  les  contractures  partielles,peuvent  s'obser- 
ver dans  la  complication  brightique;  enfin,  la  céphalalgie,  les 
vomissements,  la  constipation,  les  alternatives  de  contraction 
et  de  dilatation  pupillaire,  sont  des  signes  à  peu  près  con- 
stants dans  la  première  affection  comme  dans  la  seconde. 

Il  en  résulte  que  la  ressemblance  entre  les  deux  maladies 
peut  être  grande.  Dans  ces  formes  cérébrales  rares  où  l'é- 
clampsie  fait  défaut,  elle  peut  être  même  assez  complète  pour 
justifier  une  méprise  passagère.  Un  cas  de  Gœlis,  cité  par 
MM.  Rilliet  et  Barthez,  est  vraiment  curieux  sous  ce  rapport. 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  quatre  ans  qui  est  pris  d'une  anasarque 
légère  avec  constipation  et  dysurie  à  la  suite  d'une  scarlatine  bé- 
nigne. Au  bout  de  quelques  jours,  on  observe  les  phénomènes 
suivants  :  étourdissements,  assoupissement,  sensibilité  des  yeux, 
chaleur  à  la  tète,  nausées.  Puis,  vomissements  incessants,  céphal- 
algie intense,  élancements  et  tiraillements  vers  ia  nuque.  Altéra- 
tion profonde  des  traits,  rétraction  da  ventre,  somnolence  con- 
tinue, irrégularité  de  la  respiration,  soupirs,  ralentissement  du 
pouls,  surexcitation  de  la  vue  et  de  l'ouïe. 

Gœhs  diagnostique  une  hydrocéphalie.  Sous  l'influence  d'un 
traitement  actif,  vésicatoire,  sangsues,  applications  froides  sur  la 
tète,  les  vomissements  s'arrêtèrent,  le  pouls  devint  plus  fréquent, 
l'œdème  disparut  et  le  malade  guérit. 

Ce  cas  est  exceptionnel,  et  en  général  certains  caractères  de 
la  méningite,  comme  l'byperestbésie,  la  rétraction  du  ventre, 
le  mâchonnement  manquent  dans  l'encéphalopathie  albumi- 
nurique.  Mais  c'est  surtout  aux  prodromes  et  à  la  marche  de  la 
maladie  qu'il  faut  demander,  dans  les  cas  oùi'analogie  est  frap- 
pante, les  éléments  du  diagnostic.  Les  signes  prémonitoires  de 
la  méningite  tuberculeuse  remontent  généralement  à  une  épo- 
que plus  éloignée;  tous  les  symptômes  ont  plus  de  fixité,  la 
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marche  est  régulière,  et  l'aggravation  de  l'état  général  con- 
tinue. Rien  de  pareil  dansTencéphalopathiedu  mal  deBright, 
même  alors  qu'elle  est  précédé.e  ou  s'accompagne  des  phé- 
nomènes attribués  à  l'urémie  lente. 

La  fièvre,  une  marche  rapide,  mais  assez  régulière,  dis  - 
tin guent  suffisamment  \d.  méningite  franche.  On  peut  en  dire 
autant  de  la  méningite  cérébro-spinale  que  les  formes  toni- 
ques, tétaniques  de  l'affection  convulsive,  peuvent  jusqu'à  un 
certain  point  simuler  (Jaccoud).  Il  n'y  aurait  de  difficulté 
réelle  que  si  cette  dernière  s'accompagnait  de  fièvre  par  le 
l'ait  de  quelque  complication,  et  si  la  lésion  rénale  passait 
inaperçue  pour  une  des  raisons  que  nous  avons  énumérées 
plus  haut. 

Comme  l'a  très-bien  dit  M.  Jaccoud,  l'absence  de  paraly- 
sie dans  les  accidents  cérébraux  albuminuriques  les  distingue 
d'emblée  de  toutes  les  affections  localisées,  partielles,  de  l'en- 
céphale. Nous  n'y  insisterons  pas  davantage. 

L'cclampsie  primitive  ou  sympathicjue  est  fort  rare  dans  la 
seconde  enfance;  récUunpsie  brightique  est  au  contraire  peu 
commune  chez  les  très-jeunes  sujets  (Rilliet). 

Les  prodromes  sont  rares  dans  la  première  affection,  et, 
quand  ils  existent,  ils  diffèrent  pour  la  plupart  de  ceux  qui 
annoncent  ordinairement  la  seconde.  Ainsi  l'irascibilité,  la 
somnolence,  les  oscillations  de  la  pupille,  la  flexion  des  doigts, 
ont  été  surtout  signalés  par  MM.  Rilliet  et  Barthez. 

M.  Ozanam  (1)  a  noté  l'accélération  du  pouls  avant  le  dé- 
but des  accidenls  convulsifs  sympathiques  ;  nous  avons  an 
contraire  noté  son  ralentissement  à  l'approche  des  convulsions 
albuminuriques.  Peut-être,  suivant  M.  Bouchard,  y  aurait-il 
une  distinction  semblable  à  fonder  sur  la  température  compa- 

(1)  Ozanam,  Recherches  cliniques  sur  l'(^clampsie  des  enfants 
rArcn.  gen.  de  méd.,  dbsO,  4"  série). 


rée  des  deux  affections.  Tandis  qu'elle  s'élève  pour  la  pre- 
mière, elle  resterait  normale  ou  même  baisserait  dans  la  se- 
conde. C'est  là  un  fait  intéressant  qui  mériterait  de  nouvelles 
recherches.  Pour  Cahen,  le  principal  caractère  différentiel 
entre  les  deux  maladies  dans  la  première  enfance,,  c'est  l'ab- 
sence constante  de  l'albuminurie  dans  le  cas  de  convulsions 
sympathiques.  Elle  peut  cependant  exister^  mais  ce  n'est  ja- 
mais, comme  dans  l'épilepsie,  que  d'une  façon  tout  à  fait 
passagère  (1).  Mais  l'examen  des  urines  ne  saurait  être  trop 
complet  quand  les  convulsions  surviennent  chez  des  sujets 
cachectiques,  et  en  particulier  chez  ceux  qui  présentent  de  ces 
diarrhées  persistantes,  de  ces  entérites  subaiguës  ou  chro- 
nique si  communes  chez  les  enfants.  En  pareil  cas  l'œdème 
s  observe  très-fréquemment,  mais  l'albuminurie  fait  défaut, 
ou  si  elle  existe,  l'examen  microscopique  montre  que  c'est  en 
Tabsence  de  toute  lésion  rénale.  Au  reste,  d'après  les  faits  de 
ce  genre  que  nous  connaissons,  les  convulsions  survenant  dans 
ces  conditions  ont  un  caractère  de  gravité,  de  continuité, 
qu'on  rencontre  tout-à-fait  exceptionnellement  dans  l'éclam- 
psie  des  affections  brightiques.  Brusques  dans  leur  début, 
elles  se  succèdent  presque  sans  rémission  jusqu'à  la  mort. 
La  perte  absolue  de  connaissance,  les  contractures,  le  stra- 
bisme persistant,  sont  presque  constants  dans  ces  cas  qui 
peuvent  se  compliquer  aussi  de  paralysies  limitées,  d'hé- 
miplégie (1). 


(1)  Chez  un  enfant  atteint  de  convulsions  vermineuses,  nous  avons 
trouvé  de  l'albuminurie  dans  les  urines  pendant  deux  ou  trois  jours 
alors  que  la  maladie  atteignait  son  maximum  d'intensité. 

(2)  En  pareil  cas,  l'autopsie  révèle  en  général  des  lésions  bien  plus 
prononcées  que  celles  qu'on  rencontre  habiluollement  à  la  suite  des 
convulsions  alburainuriques.  Ce  sont  des  ëpanchements  séreux  consi- 
dérables, des  ramollissements  étendus  de  la  substance  cérébrale 
comme  nous  l'avons  vu  nous-môme,  quelquefois  des  aèmorrhaat:. 
mernnriees,  amsi  que  nous-  le  trouvons  dans  deux  faits  de  LegenL 
(Mémoire  sur  les  hëmorrhagies  méningées). 
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Les  accidents  cérébraux  qui  dominent  dans  certaines  scar- 
latines dites  malignes  ont  été  assimilés  par  quelques  auteurs, 
au  point  de  vue  de  leur  nature,  à  ceux  qui  se  montrent  dans 
le  mal  de  Bright.  Frerichs,  Wilks,  se  fondant  surtout  sur 
l'existence  des  lésions  rénales  signalées  dans  le  cours  de  la 
scarlatine  par  Hamilton  (1)  et  d'autres  auteurs,  attribuent  les 
tins  et  les  autres  à  l'urémie.  Nous  ne  prétendons  pas  discuter 
cette  opinion,  qui  est  loin  d'être  universsellement  admise. 
La  véritable  cause  de  la  scarlatine  maligne  à  forme  cérébrale 
réside,  pour  MM.  Rilliet  et  Barthez,  dans  une  altération  par- 
ticulière du  sang  jointe  à  l'extrême  impressionnabilité  ner- 
veuse des  malades.  Pour  M.  Sée,  elle  est  dans  un  empoison- 
nement spécial,  qui  n'est  pas  l'empoisonnement  urémique  et 
qui  est  bien  autremeut  grave.  Au  point  de  vue  du  diagnos- 
tic, c'est  en  effet  cette  gravité  qui  distingue  avant  tout  les  con- 
vulsions et  le  coma  de  la  scarlatine  maligne  des  mêmes  acci- 
dents observés  dans  l'anasarque  scarlatineuse.  Déplus,  la  pré- 
sence de  l'œdème,,  l'époque  de  l'apparition  de  l'éclampsie, 
suffisent  dans  la  grande  majorité  des  cas  pour  juger  la  ques- 
tion. 

Enfin  certains  empoisonnements  peuvent  donner  lieu  à  des 
convulsions.  Vencéphalopathie  saturnine  entre  autres,  qu'on 
a  aussi  attribuée  à  l'urémie,  se  rapproche  à  certains  égards  de 
l'encéphalopalhie  brightique  :  céphalalgie,  amaurose,  convul- 
sions, coma,  voilà  autant  de  caractères  communs  aux  deux 
affections.  Quelquefois  dans  la  première,  lorsque  la  cachexie 
est  prononcée,  il  y  a  de  l'œdème  ou  même  de  l'albuminurie. 
Tout  le  diagnostic,  dit  avec  raison  M.  Fournier,  est  alors  dans 
les  renseignements  ou  dans  les  symptômes  concomitants  qui 
peuvent  révéler  l'absorption  du  plomb,  tels  que  cohques, 
paralysies  spéciales,  Hseré  des  gencives,  coloration  de  la 

(1)  Hamilton,  On  épidémie  scarlatina  (Ed.  med.  and  surg.  journal, 
l.  XXXIX,  p,  145  et  153  (1833). 
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peau,  etc.  Ajoutons  que,  chez  les  enfants,  cette  intoxication 
est  rare. 

L'empoisonnement  par  la  belladone  peut  provoquer  des 
convulsions  et  quelquefois  de  la  rétention  d'urine  (Jaccoud). 

On  conçoit  comment  l'erreur  peut  naître  du  rapproche- 
ment de  ces  deux  symptômes^  surtout  si  le  délire  spécial,  atro- 
pique,  fait  défaut.  Même  en  dehors  de  cette  coïncidence  le 
doute  est  possible.  Richardson  raconte  à  ce  propos  le  fait  sui- 
vant, qui  terminera  ce  que  nous  avions  à  dire  relativement 
au  diagnostic. 

En  1853,  un  garçon  de  7  ans  et  une  fille  de  8  ans  sont  pris,  en 
même  temps,  de  convulsions  en  allant  se  coucher.  Insensibilité, 
spasmes  violents,  légère  teinte  cuivrée  de  la  peau,  pupilles  fixes 
et  dilatées.  La  fièvre  scarlatine  régnant  dans  le  voisinage,  Ri- 
chardson hésite  au  premier  abord  entre  un  empoisonnement  et  un 
double  cas  d'urémie.  Mais  bientôt,  voyant  qu'un  des  enfants  a 
des  nausées,  il  favorise  des  vomissements  chez  lui  d'abord,  puis 
chez  le  second  et  provoque  promptement  l'expulsion  de  quelques 
feuilles  de  belladone.  Les  deux  enfants  guérirent. 


1 


PRONOSTIC. 


L'encéphalopathie  convnlsive  du  mal  de  Bright  n'entraîne 
pas  très-souvent  la  mort.  Si  quelques  auteurs  (Rayer,  Trous- 
seau), paraissent  avoir  été  d'un  avis  contraire,  d'autres  (Graves, 
Addison)  avaient  dès  longtemps  constaté  le  fait.  11  est  vrai 
surtout  chez  les  enfants,  et  les  documents  statistiques  que 
nous  trouvons  dans  la  science  l'attestent  d'une  façon  con- 
cluante. Us  donnent  en  effet  les  résultats  suivants  : 

Auteurs  Cas  Décès 

MM.  RilUet  et  Barthez   13   3 

West   4   1 

Nos  observations   12   3 

Ce  qui  donne  un  total  de  7  décès  sur  29  cas,  soit  moins  de 
1  sur  4. 

Rappelons  aussi  que  West,  Lewin,  placent  dans  les  causes 
de  la  mortalité  de  l'anasarque  scarlatineuse  les  convulsions 
au  troisième  rang,  après  l'œdème  pulmonaire,  les  épanche- 
ments  pleuraux,  etc.  (1). 

Mais  si  les  enfants  guérissent  plus  souvent  que  les  adultes 
de  l'éclampsie  albuminurique,  si  cette  affection  parait  infini- 
ment moins  sérieuse  que  les  formes  comateuses,  cela  tient  à 
un  seul  et  même  fait,  au  rapport  intime  et  direct  qui  existe, 
au  point  de  vue  de  la  gravité,  entre  la  maladie  principale  et 
la  complication  (2).  Or,  l'anasarque  albuminurique  scarlati- 

(1)  D'après  la  statistique  de  Tripe  pour  la  mortalité  de  l'anasarque 
albuminurique  scarlatineuse  en  général  (adultes  et  enfantsy,  la  pro- 
portion des  décès  par  convulsions  est  d'un  quart  par  rapport  aux  dé- 
cès dus  à  d'autres  causes  (31  sur  128). 

("2)  Pour  M.  Jaccoud,  la  gravité  des  accidents  uréraiques  est  propor- 
tionnelle à  la  gravité  de  la  lésion  rénale. 


neuse  est  en  général,  de  toutes  les  affections  brightiques,  la 
plus  modérée,  et  la  lésion  rénale  qui  l'accompagne  est  de 
toutes  les  variétés  de  néphrite  la  plus  passagère.  C'est  elle 
qu'on  observe  le  plus  souvent  chez  les  enfants,  et  qui  a  fourni 
la  plupart  des  faits  qui  composent  notre  statistique  ;  car  on 
sait  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  accidents  ner- 
veux à  type  convulsif  s'observent  dans  le  mal  de  Bright  aigu 
soit  primitif,  soit  consécutif  à  la  scarlatine.  Mais  s'ils  sont 
le  plus  souvent  légers  dans  cette  forme,  ils  peuvent  être  fort 
graves,  tout  aussi  bien  que  les  phénomènes  comateux,  dans 
les  formes  chroniques  et  même  subaiguës  du  mal  de  Bright. 
Nos  observations  nous  en  fournissent  la  preuve.  En  effet,  nos 
cinq  éclampsies  scarlatineuses  y  figurent  au  nombre  des 
guérisons ,  et  sur  les  3  cas  suivis  de  mort ,  2  sont  des 
exemples  de  ces  albuminuries  intermédiaires  qui  marquent 
le  passage  de  l'état  aigu  à  l'état  chronique.  Le  troisième, 
seul  franchement  aigu,  était  consécutif  à  un  rhumatisme  ar- 
ticulaire compliqué  d'endo-péricardite  (1).  Réciproquement, 
nous  avons  vu  par  quelques  exemples  que  le  type  comateux 
guérit  très-bien  dans  l'albuminarie  'aiguë  (obs.  5,  obs.  de 
Gœlis),  et  M.  Sée,  dans  ses  leçons  cliniques,  dit  en  avoir  lui- 
même  reconnu  plusieurs  fois  la  bénignité. 

Il  n'est  donc  pas  vrai  de  dire  que  telle  forme  d'encépha- 
lopathie  est  bénigne,  parce  qu'elle  est  convulsive;  maligne, 
parce  qu'elle  est  comateuse.  La  nature,  le  degré  de  l'affection 
qui  donne  heu  aux  accidents  cérébraux,  voilà  la  véritable 
base  du  pronostic.  11  en  résulte  tout  naturellement  que  l'é- 
poque de  leur  apparition  dans  le  cours  de  l'anasarque  albu- 
minurique  n'est  pas  indifférente  à  ce  point  de  vue.  Nous  n'a- 

(\)  En  tenant  compte  du  degré  de  l'affection  briglilique  dans  nos 
observations,  nous  obtenons  le  résultat  suivant  :  sur  7  anasarques  al- 
buminunques  aiguës,  1  mort;  sur  5  subaiguës  ou  passant  à  l'état 
chronique,  2  morts  à  la  suite  de  convulsions. 
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vons  pas  besoin  d'insister  sur  ce  fait  dont  la  plupart  de  nos 
observations  établissent  la  réalité. 

Mais,  à  côté  de  cek;  il  est  certaines  particularités  cliniques 
et  certains  traits  généraux  dont  on  peut  tirer  aussi  des  con- 
séquences utiles.  Ainsi  l'absence  de  prodromes,  ou  bien 
ces  prodromes  rapides  qui  paraissent  subitement  et  sont 
suivis  de  près  par  les  convulsions  ;  l'acuité,  et  si  l'on  peut 
s'exprimer  ainsi,  la  simplicité  de  l'encéphalopathie  dans  ses 
manifestations;  les  attaques  suffisamment  espacées,  leur  petit 
nombre,  leur  intensité  décroissante,  le  prompt  retour  de 
l'intelligence  et  l'absence  de  coma  dans  leur  intervalle,  le 
rétablissement  rapide  et  complet  des  fonctions  cérébrales  à 
leur  suite;  et,  en  dehors  des  symptômes  cérébraux,  le  retour 
des  sécrétions  qui  étaient  suspendues,  la  diurèse,  l'augmen- 
tation du  poids  spécifique  de  l'urine,  l'apparition  d'une 
diarrhée  modérée  ou  des  selles  naturelles,  les  transpirations 
abondantes,  voilà  tout  autant  de  circonstances  favorables, 
les  unes  relativement  à  l'issue  de  la  complication,  les  autres 
relativement  à  l'heureuse  terminaison  de  l'affection  brightique 
elle-même.  C'est  surtout  dans  ces  cas  simples,  nous  l'avons  vu, 
que  les  deux  maladies  guérissent  pour  ainsi  dire  ensemble. 

Par  contre  la  succession,  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  avant  l'apparition  des  accidents  aigus,  des  phénomènes 
variés  qui  semblent  indiquer  une  viciation  du  sang  lente  et 
progressive  ;  le  coma  précédant  les  convulsions  (Lasègue),  ou 
s'établissant  dans  leur  intervalle  et  devenant  de  plus  en  plus 
profond;  les  attaques  augmentant  d'intensité  et  de  durée, ou 
se  succédant  à  des  intervalles  si  rapprochés  qu'elles  constituent 
un  véritable  état  de  mal  ;  le  ralentissement  extrême  de  la  res- 
piration, l'irrégularité  du  pouls,  une  agitation  continuelle 
avec  perte  de  connaissance,  un  subdélirium  monotone  dans 
le  coma;  l'incoercibilité  des  vomissements  et  de  la  diar- 
rhée :  tous  ces  symptômes,  joints  à  la  persistance  des  signes 


qui  indiquent  l'insuffisance  de  la  sécrétion  urinaire  et  aux 
caractères  microscopiques  qui  décèlent  une  aggravation  de  la 
lésion  rénale  (1),  rendent  chacun  séparément  le  pronostic  ré- 
servé, et,  réunis,  expriment  un  état  des  plus  fâcheux. 


(I)  V.  Basham,  obs.  2. 


TRAITEMENT. 


Donner  les  moyens  de  prévenir  l'explosion  des  accidents 
cérébraux  et  de  les  combattre  s'ils  viennent  à  éclater,  tel  "est 
le  double  objet  de  la  plupart  des  traitements  formulés  par 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l'encéphalopathie  albumi- 
nurique. 

r  Le  traitement  préventif  consiste  naturellement  à  contre-  ' 
balancer  l'influence  des  conditions  étiologiques  qui  semblent 
favoriser  l'apparition  de  ces  accidents. 

Ainsi,  Marshall  Hall  conseillait  de  «  nettoyer  »  convenable- 
ment le  tube  digestif  à  la  suite  de  la  scarlatine ,  afin  de  pré- 
venir les  effets  nuisibles  du  poison  spécial  à  cette  affection. 
Tripe  insiste  sur  la  nécessité  de  rétablir  ou  d'augmenter  la 
miction  :  «  On  peut  ainsi,  dit-il,  enrayer  les  accidents  dès  le 
début.»  M.  Picard  s'adresse  surtout  à  la  lésion  rénale^  cause 
première,  selon  lui,  de  tout  le  mal,  de  la  maladie  brightique 
d'abord  et  de  l'urémie  ensuite.  Il  veut  les  révulsifs,  les  ven- 
touses scarifiées  sur  la  région  lombaire,  combinés  avec  les 
diurétiques  à  l'intérieur.  Trousseau  (1),  préoccupé  de  l'idée 
fausse,  selon  nous,  que  les  convulsions  sont  d'autant  plus  im- 
minentes que  l'anasarque  est  plus  considérable,  recommande 
les  scarifications  sur  les  extrémités  inférieures,  les  très-larges 
vésicatoires  aux  jambes,  pour  donner  issue  à  la  sérosité.  Quelle 
que  soit  l'opinion  de  ces  divers  observateurs  sur  la  nature  et  sur 
la  pathogénie  de  l'affection  qui  nous  occupe,  on  voit  que 
leur  thérapeutique  préventive  répond  en  somme  à  une  seule 
et  même  indication  qui  est  celle-ci  :  provoquer^  activer  le 
plus  possible  toutes  les  sécrétions. 

2°.  A.  11  en  est  de  même  de  cette  partie  du  traitement  cura- 

{{)  Trousseau,  Clinique  mécl.,  l.  I,  |).  40 


—  113  — 

tif  qui  s'adresse  non  pas  aux  symptômes,  mais  aux  causes  de 
l'encéphalopathie.  Purgatifs,  diurétiques,  diaphorétiques, 
mouchetures,  jouent  encore  ici  le  principal  rôle.  Seulement 
pour  les  uns  la  diaphorèse,  la  diurèse  ,  la  diarrhée,  établis- 
sent une  dérivation  salutaire ,  diminuent  Tanasarque  et  par 
conséquent  les  chances  de  la  métastase  séreuse  ou  de  l'œdème 
cérébral  d'emblée  ;  pour  les  autres,  ces  mêmes  effets  favori- 
sent l'élimination  des  matériaux  excrémentitiels  nuisibles  à 
l'économie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  à  quelque  moment  qu'on  les  emploie, 
les  médicaments  qui  répondent  à  cette  indication  des  causes 
sont  les  mêmes  et  peuvent  être  énumérés  en  même  temps. 

Ce  sont,  quant  wlx  purgatifs,  les  plus  énergiques  :  eau-de- 
vie  allemande,  aloès ,  scammonée  et  jalap  associés,  tous  les 
drastiques  en  général,  dont  les  propriétés  révulsives  ne  sont 
pas  moins  utiles  que  les  propriétés  évacuantes.  Goodfellow 
recommande  cependant  de  préférence  l'emploi  des  purgatifs 
salins,  quand  ily  a  une  disposition  trop  prononcée  aux  vomis- 
sements. Le  calomel,  dit  M.  Rilliet,  peut  être  utile  dans  cer- 
tains cas  comme  antiphlogistique  et  évacuant  tout  à  la  fois, 
et  il  doit  être  donné  à  grande  dose.  Rappelons  ici  l'opinion 
défavorable  de  Bright,  Catchart  Lees,  Richardson ,  quant  k 
l'emploi  des  mercuriaux  dans  cette  atFection.  Les  faits  rap- 
portés par  ces  deux  derniers  auteurs  nous  semblent  conseil- 
ler une  certaine  réserve  dans  l'emploi  de  ces  médicaments, 
sans  les  contre-indiquer  d'une  façon  absolue. 

Les  éméto-cathartiques  peuvent  être  utiles  quand  les  vomis- 
seménts  font  complètement  défaut  ainsi  que  les  selles.  Ils 
ont  en  même  temps  l'avantage  de  favoriser  la  transpiration. 

Il  est  inutile  d'énumérer  ici  tous  les  diaphorétiques  inter- 
nes. Extérieurement,  tous  les  moyens  d'activer  les  fonctions 
de  la  peau  sont  recommandables  à  des  degrés  divers;  tels 
sont  :  les  frictions  sèches  (Jaccoud),  aromatiques  et  vinaigrées 


—   114  — 


(Cahen,  Hauner),  les  ablutions  tièdes  ou  froides  (Richardson), 
les  enveloppements  avec  de  la  ouate  auxquels  M.  Barthez  re- 
court assez  fréquemment ,  les  bains  chauds  que  Goodfellow 
préfère  aux  bains  de  vapeurs.  On  sait ,  et  nous  nous  sommes 
déjà  expliqué  là-dessus,  que  M.  Marchai,  de  Calvi,  s'élève 
fortement  contre  ces  derniers  qu'il  accuse  de  déterminer  des 
congestions  encéphaliques.  Les  quelques  exemples  que  nous 
avons  cités  à  l'appui  de  cette  idée  nous  autorisent  à  penser 
qu'il  est  prudent  de  s'en  abstenir,  sinon  dans  le  traitement  de 
l'anasarque  albuminurique,  du  moins  dans  celui  de  ces  com- 
plications cérébrales,  et  surtout  dans  la  thérapeutique  pré- 
ventive des  convulsions. 

Tous  les  diurétiques  peuvent  être  employés.  Cependant 
M.  Jaccoud  insiste  sur  l'usage  des  alcalis,  de  leurs  carbona- 
tes et  de  leurs  acétates,  qui  n'ont  pas  une  action  simplement 
hydragogue,  mais  qui  contribuent  réellement  à  l'élimination 
des  matériaux  organiques.  Au  premier  rang  il  place  l'acétate 
de  potasse  à  haute  dose. 

La  digitale,  ou  mieux  encore  la  digitaline,  conseillée  par 
Rilliet,  joint  à  ses  propriétés  diurétiques  des  vertus  hyposthé- 
nisantes  qui  la  recommandent,  suivant  lui ,  dans  les  cas  où 
l'hydropisie  a  un  caractère  subinflammatoire. 

Enfin  le  même  observateur  insiste  beaucoup  sur  l'utilité 
des  mouchetures,  quand  l'anasarque  est  considérable.  Mais  il 
repousse  absolument  comme  dangereuse  la  pratique  des 
grandes  incisions,  imaginée  par  Lombard,  de  Liège,  et  dont 
le  moindre  défaut  est  de  déterminer  la  mortification  des 
tissus. 

B.  Nous  arrivons  maintenant  à  l'étude  des  moyens  théra- 
peutiques qui  sont  dirigés  directement,  soit  contre  l'ensem- 
ble des  symptômes  cérébraux,  soit  contre  l'un  ou  l'autre  de 
ces  symptômes  en  particulier. 

A  Y  intérieur,  les  antispasmodiques  ont  été  conseillés  par 
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Trousseau,  qui  donnait  dans  les  cas  de  convulsions  le  musc 
associé  à  la  belladone  (25-40  centigr.  pour  1  centigr.  de 
bellad.  chez  les  enfants  de  8  à  10  ans).  Hauner  a  employé  le 
camphre  contre  le  délire  dans  un  cas  d'encéphalopathie 
mixte  (ob.  S).  Inutile  d'épuiser  la  liste  d'une  série  de  médica- 
ments du  même  ordre  dont  Futilité  nous  parait  contestable 
dans  la  grande  majorité  des  cas. 

A  Vextérieur^  tous  les  révulsifs  ont  été  mis  en  usage  :  sina- 
pismes,  ventouses,  lavements  stimulants,  vésicatoires  aux 
cuisses,  à  la  nuque ,  ou  même  sur  la  tête  ;  ce  sont  là  des 
moyens  communs  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  besoin  d'in- 
sister. Les  derniers  sont  d'ailleurs  peu  usités  aujourd'hui. 

Les  topiques  sédatifs  sur  la  tête,  et  en  particulier  les  appli- 
cations froides,  que  nous  trouvons  employées  par  plusieurs 
observateurs  (Rayer,  Cahen,  etc.),  ont  été  tout  particulière- 
ment préconisés  par  Graves  (1).  Cet  auteur  cite  à  ce  propos 
le  fait  d'un  garçon  de  9  ans,  atteint  de  convulsions  extrême- 
ment violentes  dans  le  cours  d'une  anasarque  scarlatine  use. 
Cet  enfant  était  pour  ainsi  dire  à  Tagonie.  Graves  se  borna  au 
début  pour  toute  médication  à  lui  faire  arriver  un  filet  d'eau 
froide  sur  la  tête.  Au  bout  de  quelques  instants,  dit-il,  les 
yeux  avaient  pris  une  expression  plus  naturelle  ;  leur  fixité 
convulsive  avait  disparu.  En  même  temps,  le  pouls,  tout 
à  l'heure  très-petit  et  battant  150  fois  à  la  minute,  était  de- 
venu plus  net  et  moins  fréquent.  Au  bout  d'une  demi-heure 
l'amélioration  était  tellement  sensible  que  le  malade  pouvait 
avaler  et  parler.  D'autres  accès  furent  calmés  de  la  même  ma- 
nière ,  et  l'enfant  guérit.  Graves  attache  une  grande  impor- 
tance à  sa  méthode.  Pour  lui,  le  jet  d'eau  continu  est  le  meil- 
leur procédé  d'apphcation  du  froid. 

Les  saignées  locales  ou  générales  ont  été  et  sont  encore  pour 

(1)  Graves,  ouvr.  cité,  p.  424. 
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beaucoup  de  médecins  le  remède  souverain  contre  les  con- 
vulsions et  le  coma.  Abercrombie,  Hunt,  Marshall  Hall  ont 
rapporté  à  ce  propos  des  faits  curieux  par  la  quantité  énorme 
de  sang  qui  a  été  tirée.  Marshall  Hall  en  particulier  fit  prati- 
tiquer  à  un  garçon  de  14  ans  deux  saignées  successives  :  l'une 
62.^  gr.,  l'autre  de  218  (1).  L'enfant  fut  promptement  soulagé 
et  guérit.  Rayer  se  montre  très-favorable  aux  émissions  san- 
guines. On  voit,  dit-il,  des  convulsions  graves  céder  comme 
par  enchantement  après  une  saignée.  Rilliet  conseille,  avec 
raison,  croyons-nous,  une  certaine  modération  dans  cette 
pratique.  Une  ou  deux  applications  de  sangsues  (2),  une  ou 
deux  petites  saignées  sont  en  général  suffisantes. 

Parmi  les  partisans  de  l'urémie,  Goodfellow,  Richardson 
adoptent  cette  médication.  M.  Jaccoud  ne  l'accueille  pas  sans 
*  une  certaine  réserve.  «  La  saignée,  dit-il,  diminue  la  stase 
encéphalique  ;  mais  dans  la  forme  éclamptique  la  congestion 
cérébrale  n'est  pas  constante.  L'anatomie  pathologique  a  dé- 
montré la  possibilité  d'un  état  tout  opposé,  savoir  de  l'anémie 
cérébrale.  Le  fait  seul  de  l'éclampsie  ne  suffit  donc  pas  pour 
justifier  la  saignée  ;  il  faut  encore  que  l'état  de  la  face  et  la 
distension  des  jugulaires  révèlent  positivement  la  stase  cé- 
phalique  »  (3). 

Nous  pensons  également  qu'il  faut  ici,  comme  pour  toutes 
les  médications  et  dans  toutes  les  maladies,  se  diriger  d'a- 
près les  indications  ;  mais  nous  croyons  avec  M.  Barthez, 
avec  M.  Bergeron,  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  saignée 
est  utile  chez  les  enfants  albuminuriques  atteints  de  convul- 
sions. De  plus,  dans  les  cas  graves  urgents,  elle  a  cet  incon- 

(1)  Rilliet,  Mém.  cité,  p.  24.  Voir  obs.  VI. 

(2)  Graves  blâme  comme  nuisible  la  pratique  qui  consiste  à  appli- 
quer les  sangsues  derrière  les  oreilles.  Il  conseille  de  les  placer  au 
cou. 

(3)  Loc.  cit.,  p.  76o. 
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testable  avantage  qu'on  peut  l'appliquer  immédiatement, 
presque  sans  préparatifs,  tandis  qu'on  n'a  pas  constamment 
des  médicaments  sous  la  main. 

Cet  inconvénient  existe  pour  le  chloroforme^  qui  tend  à 
remplacer  aujourd'hui  la  saignée  dans  la  thérapeutique  de 
l'éclampsie  puerpérale.  Néanmoins  nous  devons  reconnaître 
que  le  seul  cas  dans  les  faits  que  nous  connaissons  (1),  où  les 
inhalations  de  chloroforme  aient  été  tentées  chez  un  enfant, 
parait  assez  concluant  en  leur  faveur  :  on  s'en  convaincra  en 
lisant  l'observation  21.  Ce  garçon,  âgé  de  14  ans,  atteint 
d'éclampsie  dans  le  cours  d'un  mal  de  Bright  primitif,  à  mar- 
che subaiguô,  fut  traité  successivement  par  ces  deux  mé- 
thodes qu'on  oppose  aujourd'hui  l'une  à  l'autre.  Une  appli- 
cation de  4  sangsues,  une  saignée  de  150  gr.  ne  produisirent 
aucune  amélioration.  Enfin,  deux  heures  après  la  saignée, 
les  convulsions  persistant,  on  administra  le  chloroforme  pen- 
dant dix  minutes  environ,  et  un  état  comateux  s'ensuivit  qui 
persista  vingt-quatre  heures  sans  convulsions  nouvelles. 
Malheureusement,  l'enfant  ne  guérit  de  la  complication  en- 
céphalique aiguë  que  pour  succomber  quelque  temps  après 
à  des  accidents  cholériformes.  Assurément  ce  fait  unique  ne 
prouve  rien  ni  contre  la  saignée  ni  pour  le  chloroforme, 
mais  il  montre  que  ce  dernier  moyen  peut  dans  certains  cas 
être  un  utile  adjuvant  du  premier,  ou  le  remplacer  avec 
avantage. 

Enfin,  une  pratique  qui  joint  au  mérite  d'une  appUcation 
très-facile  celui  d'une  parfaite  innocuité,  c'est  la  compressimi 
digitale  soit  des  deux  carotides,  soit,  si  la  convulsion  est  uni- 
latérale, de  l'artère  opposée  au  côté  atteint.  Préconisé  pai- 
Trousseau ,  ce  moyen  lui  a  réussi  dans  un  cas  d'éclampsu.! 

(l)  Rilliet  mentionne  seuleracnl  les  inhalations  d'étlier  essayée^ 
dans  un  cas,  mais  sans  succès. 

1868.  -  Monod.  _ 
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brighiique,  et  Rilliet  l'a  employé  avec  succès  dans  deux  cir- 
constances analogues.  Nous  le  croyons  généralement  utile,  à 
part  les  cas  où  les  signes  de  congestion  encéphalique  feraient 
absolument  défaut^  et  où  certains  indices,  tels  qu'une  extrême 
pâleur  de  la  l'ace,  feraient  soupçonner  des  convulsions  par 
anémie  des  centres  nerveux. 

Lorsque  les  accidents  cérébraux  ont  disparu  et  que  les 
enfants  ont  été  soumis  pendant  un  certain  temps  à  une 
médication  énergique  et  débilitante,  un  régime  réparateur 
peut  devenir  nécessaire.  Rilliet  recommande  alors  l'alimen- 
tation, le  lait  d'ânesse,  les  toniques,  sans  préjudice  du  traite- 
ment ordinaire  de  l'afTection  principale,  si  celle-ci  survit  à 
la  complication. 

En  définitive,  on  ne  peut  méconnaître  l'utilité,  la  nécessité 
de  ces  deux  thérapeutiques,  dont  l'une  s'adresse  aux  causes 
prédisposantes  de  l'encéphalopathie  et  dont  l'autre  cherche  à 
conjurer  le  danger  immédiat  qui  résulte  de  la  violence  des  con- 
vulsions ou  de  la  profondeur  du  coma.  Mais  la  première  nous 
paraît  devoir  faire  en  général  la  base  de  tout  traitement  ratio- 
nel.  La  seconde  est  un  auxiliaire,  très-précieux  sans  doute,  mais 
dont  les  moyens  d'action  varient  beaucoup  suivant  les  cas. 
Se  borner  aux  application  d'eau  froide,  aux  émissions  sangui- 
nes, à  la  compression  des  carotides,  quand  les  convulsions  écla- 
tent chez  un  sujet  qui  n'urine  plus,  qui  ne  va  pas  à  la  sel  le,  qui 
ne  transpire  plus,  équivaudrait  presque  à  abandonner  l'issue 
de  la  complication  dans  son  ensemble  aux  seules  forces  de  la 
na'ure.  Au  reste,  peu  de  médecins  agiraient  ainsi,  quelle  que 
fut  leur  interprétation  pathogénique  préférée,  parce  que  le 
fait  clinique ,  la  coïncidence  entre  cet  ensemble  de  sym- 
ptômes et  l'apparition  des  accidents  cérébraux,  ne  saurait 
échapper  à  un  esprit  observateur.  Graves,  qui  ne  pensait 
guère  à  l'urémie,  ne  perdait  pas  de  vue  l'indication  de  favo- 
riser les  sécrétions.  Mais  elle  était  accessoire  pour  lui;  elle  est 
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fondamentale  pour  nous.  11  attribuait  à  un  filet  d'eau  sur  la 
tète  la  guérison  de  son  petit  malade.  Aujourd'hui  nous  en 
reporterions  peut-être  en  partie  l'honneur  sur  les  évacuants 
qu'il  n'oublia  pas,  et  sur  la  salivation  mercurielle  qu'il  s'em- 
pressa de  provoquer. 

La  deuxième  observation  d'Avrardnous  a  paru  à  cet  égard 
significative.  A  part  une  application  de  sangsues  au  début 
des  convulsions,  aucun  traitement  ne  put  être  entrepris,  mal- 
gré les  efforts  du  médecin  qui  échouèrent  constamment  de 
vaut  l'obstination  de  la  malade.  Celle-ci  ne  consentait  à  pren- 
dre que  de  l'eau  froide,  un  diurétique  bien  insuffisant.  La 
maladie  fut  donc,  on  peut  le  dire,  abandonnée  à  elle-même. 
Après  avoir  débuté  dans  des  conditions  plutôt  favorables,  elle 
s'aggrava  rapidement,  en  même  temps  que  la  sécrétion  uri- 
naire  devenait  de  moins  en  moins  active,  et  se  termina  par 
la  mort.  Nous  sommes  loin  de  nier  la  possibilité  des  guéri- 
sons  spontanées  dans  l'encéphalopathie  albuminurique  ;  nous 
croyons  même  qu'en  l'absence  de  tout  traitement,  beaucoup 
de  cas  auraient  une  heureuse  issue  ;  nous  admettons  aussi 
que  quelques-uns  soient  rebelles  à  tous  les  moyens  thérapeu- 
tiques ;  mais,  dans  le  fait  que  nous  venons  de  rappeler,  il  nous 
semble  qu'une  médication  éliminatrice  énergique  pouvait 
intervenir  efficacement  (Y.  obs.  7). 


NATURE  ET  PATHOGÉNIE. 


Les  opinions  très- diverses,  très-opposées  même,  qu'on  a 
émises  sur  la  nature  des  accidents  cérébraux  liés  à  l'albumi- 
nurie peuvent,  croyons-nous,  être  classées  sous  quatre  titres 
diiBférents. 

En  premier  lieu  viennent  les  auteurs  qui  ont  tout  rapporté 
aux  lésions  et  en  particulier  à  l'épancbement  encéphalique. 
Parmi  ceux-là ,  quelques-uns  ne  vont  pas  au  delà,  et  ne 
prennent  point  en  considération  les  conditions  étiologiques 
prédisposantes^  l'état  du  sang;  d'autres  attribuent l'hydrencé- 
phalie,  Foedème  cérébral,  etc.,  à  une  altération  du  sang; 
mais  c'est  une  dyscrasie  consistant  dans  l'augmentation  ou  la 
diminution  de  l'un  ou  l'autre  de  ses  éléments  normaux.  Ce 
n'est  donc  pas  l'urémie. 

Dans  une  deuxième  catégorie  se  rangent  tous  ceux  qui  ad- 
mettent une  intoxication  par  l'accumulation  dans  le  sang  de 
tel  ou  tel  principe  nuisible.  Pour  eux,  pas  de  lésions,  ou  des 
lésions  insignifiantes  ;  pas  d'autre  intermédiaire  entre  l'afTec- 
tion  rénale  et  la  complication  nerveuse  que  le  sang,  dans  le- 
quel tel  ou  tel  principe  excrémentitiel  s'accumule  jusqu'à 
dose  toxique.  C'est  la  doctrine  urémique  pure. 

A  la  troisième  série  appartiennent  les  observateurs  qui, 
ayant  reconnu  la  présence  des  lésions  cérébrales  dans  certains 
cas  et  leur  absence  dans  d'autres^  adoptent  les  deux  opinions 
précédentes,  les  uns  faisant  la  part  plus  large  à  la  première, 
les  autres  à  la  seconde. 

Enfin  nous  plaçons  dans  un  quatrième  et  dernier  groupe 
ceux  qui,  témoins  également  de  ces  deux  faits  en  apparence 
contradictoires,  leur  assignent  une  seule  et  même  origine  : 
l'altération  du  sang  consécutive  au  trouble  de  la  sécrétion 
urinaire,  et  agissant  sur  les  centres  nerveux  tantôt  indirecte- 


—  121  —  ^ 

■  ment,  par  l'intermédiaire  de  la  lésion,  tantôt  directement 
par  le  fait  de  l'intoxication. 

Revenons  sur  ces  diverses  interprétations,  qui  se"  divisent 
elles-mêmes  en  un  grand  nombre  d'opinions  secondaires. 

r  Parmi  les  plus  anciennes,  nous  citerons  celle  de  Graves 
qui,  sansse  préoccuper  de  l'albuminurie,  attribuaitsimplement 
les  convulsions  dans  l'hydropisie  à  une  congestion  vers  les  ^ 
centres  nerveux;  celle  d'Abercrombie  (1),  d'Osborne  (2),  qui* 
admettaient  l'inflammation  des  méninges,  Varachnitis;  celle 
enfin  de  la  plupart  des  observateurs  français  avant  l'époque 
contemporaine,  représentée  parCoindet  et  Odier,  par  M.  Gri- 
solle, par  MM.  Hardy  et  Béhier,  qui  mettaient  les  accidents 
sur  le  compte  de  V hydrocéphalie  et  de  l'œdème  cérébral.  Cha- 
cune de  ces  opinions  peut  trouver  sa  confirmation  dans 
des  faits  qui  sont,  à  vrai  dire,  plus  ou  moins  nombreux, 
plus  ou  moins  concluants.  Ainsi  la  congestion  simple  des 
organes  centraux  de  l'innervation  n'est  pas  rare  chez  les  in- 
dividus qui  ont  succombé  à  l'éclampsie  albuminurique , 
mais  elle  n'est  pas  constante  ;  Tétat  contraire  s'observe  assez 
souvent.  Enfin  on  sait  combien  il  faut  être  réservé  dans 
ses  conclusions  au  sujet  d'une  lésion  qui  peut  être  aussi 
bien  la  conséquence  des  convulsions  que  leur  cause.  L"a- 
rachnilis  est  un  fait  extrêmement  rare,  puisque,  comme  nous 
l'avons  dit  ailleurs,  elle  n'a  été  constatée  que  neuf  fois  sur 
quatre  cent  six  autopsies,  d'après  Frerichs  et  Rosenstein. 
Quant  à  l'hydrocéphalie  sous-arachnoïdienne  et  ventriculaire, 
quant  à  l'œdème  cérébral,  il  est  impossible  de  ne  pas  recon- 
naître qu'on  les  rencontre  dans  beaucoup  de  cas,  et  ceux  qui 
fondent  sur  cet  ordre  de  lésions  toute  la  pathogénie  des  acci- 

« 

(1)  Abercrombie,  Obs.  on  cert.  dropsical  aff.,  etc.  (Edimb.  med. 
and  surg.  journal,  1818. 

(2)  Osborne,  On  dropsies  connectcd  with  suppr.  perspiration  and 
coagul.  urine,  in-8.  London,  1835. 


dents  nerveux  albuminuriqucs  peuvent  dire,  non  sans  raison,  ' 
qu'une  fluxion  séreuse,  même  très-modérée,  mais  soudaine, 
est  suffisante  pour  provoquer  ces  accidents,  comme  un  œdème 
pulmonaire  aigu  qui  laisse  peu  de  traces  est  suffisant  pour 
amener  la  mort  par  suffocation,  et  que  les  propriétés  hygro- 
métriques de  la  substance  cérébrale,  démontrées  par  les  ex- 
périences de  Natalis  Guillot,  de  Marcé  (1),  expliquent  pour- 
quoi les  traces  de  l'hydrencéphalie  ne  se  retrouvent  pas 
toujours  après  la  mort.  Mais  leur  interprétation  nous  semble 
mériter  un  autre  reproche  que  celui  de  ne  pas  répondre  à  des 
faits  constants.  Elle  ne  tient  compte  que  de  la  cause  immé- 
diate de  l'encéphalopathie,  cause  qui  est  peut-être  particu- 
lière à  certains  cas  seulement;  elle  laisse  dans  l'ombre  la 
cause  générale,  le  point  de  départ  des  accidents,  qu'il  faut 
évidemment  rechercher  dans  l'atïection  primitive  dont  ces 
accidents  sont  un  épiphénomène.  On  a  invoqué,  il  est  vrai, 
la  métastase,  et  on  a  cité  des  cas  où  l'anasarque  diminuait 
au  moment  de  l'apparition  des  symptômes  nerveux,  augmen- 
tait après  leur  disparition.  Nous  avons  vu  ailleurs,  à  propos 
de  l'étiologie  et  des  terminaisons,  combien  ces  faits  sont  peu 
constants  ;  nous  avons  vu  que,  si  l'œdème  extérieur  diminue 
quelquefois  à  l'approche  de  l'encéphalopathie  aiguë  convul- 
sive,  il  n'est  pas  très- rare  de  le  voir  au  contraire  augmenter, 
et  bien  plus  commun  de  le  voir  décroître  lorsque  l'encéphalo- 
pathie a  atteint  son  terme.  De  plus,  la  métastase,  fût-elle  dé- 
montrée, ne  serait  encore  qu'un  intermédiaire,  qu'un  lien 
entre  la  maladie  principale  et  sa  complication.  C'est  donc 
dans  les  conditions  étiologiques  créées  par  l'affection  brigh- 
tique  elle-même  qu'il  faut  rechercher  la  cause  première  des 
symptômes  cérébraux. 

C'est  ce  qu'ont  t.'^nté  quelques  auteurs  qui  ont  rattaché  les 


(l)  Marcé,  Bullet.  de  la  Soc.  anat.,  1853, 
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lésions  et  les  accidents  encéphaliques  à  une  dyscrasie.  Ainsi 
on  a  tour  à  tour  invoqué  la  désalbumination  du  sang,  l'aglo- 
bulie,  Fliydrémie.  Disons  quelques  mots  de  cette  dernière 
hypothèse,  qui  a  été  défendue  successivement  par  Owen 
Rees  (1  ),  Cahours  (2),  Traube  (3),  Mûnke  (4). 

Ces  deux  derniers  observateurs  en  particuher  ont  pensé 
que  la  diminution  de  densité  du  sang  ou  l'augmentation  de 
la  proportion  d'eau  dans  ce  fluide  pouvait  rendre  compte  des 
deux  lésions  qu'on  rencontre  le  plus  ordinairement  :  l'hydro- 
pisie  et  l'anémie  cérébrale.  Traube  a  développé  à  ce  propos 
une  ingénieuse  théorie  où  il  fait  intervenir,  outre  l'abaisse- 
ment de  la  densité  normale  du  sérum,  la  tension  exagérée 
du  système  artériel ,  favorisée  par  l'hypertrophie  cardiaque, 
si  fréquente  dans  le  mal  de  Bright.  De  ces  deux  causes  réu- 
nies résulterait  l'œdème,  et  par  suite  l'anémie  du  cerveau, 
qui,  suivant  son  siège,  entraînerait  le  coma  ou  les  convul- 
sions. Les  expériences  de  Mûnke  sur  des  animaux  (injections 
d'eau  dans  les  carotides),  tendaient  à  confirmer  cette  manière 
de  voir.  Mais  depuis  lors  M.  Rommelaëre  (5)  a  obtenu  ,  éga- 
lement par  l'expérimentation,  des  résultats  qui  sont  en  contra- 
diction absolue  avec  ceux  de  Mûnke.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est 
certain  que  ces  divers  états  du  sang,  hydrémie,  diminution 
des  globules,  etc.,  s'observent  dans  l'albuminurie,  et  s'il  n'est 
nullement  démontré  que  l'un  ou  l'autre  de  ces  éléments  de 
la  dyscrasie  brightique  puisse  exclusivement  provoquer  les 
désordres  cérébraux,  il  est  fort  possible  que,  dans  leur  en- 
semble, ils  contribuent  pour  leur  part  à  en  favoriser  l'appa- 

(1)  Owen  Rees,  Medic.  chir.  Transact.,  vol.  XXXI. 

(2)  Cahours,  thèse  de  Strasbourg,  1860. 

(3)  Traube,  Med.  central  Zeitung,  t.  XXX,  p.  103,  1861. 

(4;  Munke,  Ueber  urœmie  in  Berl.  Klinik.Yochenschrift,  1804,  p.  113. 
(5)  Rommelaëre ,  De  la  pathogénie  des  symptômes  uréraiques- 
Bruxelles,  1867.  ' 


rition.  Certains  partisans  de  l'urémie,  Richardson  entre  au- 
tres, tiennent  compte  de  l'hydrémie  comme  cause  prédispo- 
sante, tout  en  attribuant  à  l'urée  le  principal  rôle. 

2°  Les  théories  qui  ont  pour  base  l'intoxication  reconnais- 
sent toutes  un  seul  et  même  point  de  départ ,  l'insuffisance 
rénale,  la  rétention  des  matériaux  qui  devraient  être  norma- 
lement éliminés  par  diverses  voies,  et  principalement  par  les 
urines  ,  en  un  mot  toutes  les  conditions  étiologiques  que  nous 
avons  passées  en  revue  au  commencement  de  ce  travail  et 
dont  nous  avons  vu  l'influence  confirmée  par  les  faits  dans 
un  assez  grand  nombre  de  cas.  Pour  tous  les  urémistes,  l'ac- 
cumulation des  principes  excrémentitiels  dans  le  sang  est  un 
fait  hors  de  doute.  Mais  de  tous  ces  produits,  quel  est  celui 
dont  la  présence  en  excès  exerce  une  action  toxique  sur  les 
centres  nerveux?  Autrement  dit,  en  quoi  consiste  principale- 
ment l'altération  du  sang  dans  les  cas  d'encéphalopathie 
brightique  ?  Là  commencent  les  divergences  et  les  contradic- 
tions. 

Pour  Wilson  (1),  Gregory,  Basham  et  bien  d'autres,  le  sang 
est  chargé  d'urée  :  donc  c'est  l'wree  qui  est  le  poison.  Mais 
0.  Rees,  Christison,  Babington  (2)  publient  des  faits  où  l'in- 
tégrité la  plus  absolue  des  fonctions  cérébrales  a  été  notée 
chez  des  sujets  brightiques  dont  le  sang  contenait  une  pro- 
portion d'urée  très-considérable.  Picard  montre  que  l'accu- 
mulation de  l'urée  est  la  règle  dans  tous  les  cas  de  maladie 
de  Bright  compUqués  ou  non.  Parkes,  Schottin,  Mosler,  ob- 
servent, chez  des  albuminuriques  atteints  d'accidents  céré- 
braux, une  élimination  d'urée  égale  ou  supérieure  à  la 
moyenne  (  Jaccoud  )  ;  enfin  MM.  Berthelot  et  Wurtz  trouvent 
que,  dans  trois  cas  d'albuminurie  scarlatineuse,  le  sang,  pris 

(1)  Wilson,  On  fits  of  sudden  deatli  in  connection  with  disease  of 
Kidnoy,  1833. 

(2)  Babington,  G.  Hosp.  rop.;  483G,  p.  360, 
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au  milieu  des  convulsions,  contient  ce  corps  en  proportion 
normale  (Gûbler)  (1). 

Frerichs  (2),  Treitz,  attribuent  les  accidents  à  l'accumula- 
tion du  carbonate  d'ammoniaque  dans  le  sang,  par  le  fait  de 
la  décomposition  de  l'urée,  soit  dans  les  voies  circulatoires, 
soit  dans  les  voies  digestives.  Mais  on  répond  au  premier  que 
l'urée  n'a  aucune  tendance  à  se  transformer  dans  le  torrent 
circulatoire  (Stokvis  (3),  Gallois  (4),  etc.),  'et  à  tous  deux,  que 
l'analyse  chimique  est  loin  de  démontrer  la  présence  du  car- 
bonate d'ammoniaque  en  quantité  notable  dans  le  sang  de 
tous  les  urémiques  (Gobée)  (5)  ;  qu'il  en  existe  normalement 
une  faible  proportion  dans  le  sang  des  sujets  sains  (Richard- 
son,  Zalesky);  que,  chez  les  urémiques,  on  ne  trouve  pas  de 
traces  de  ce  sel  dans  l'urine  ;  que  l'haleine,  les  vomissements 
à  odeur  ammoniacale  ne  sont  pas  constants  ;  et  que_,  quand 
ils  existent,  ils  prouvent  tout  au  plus  la  formation  du  carbo- 
nate d'ammoniaque  dans  les  bronches,  dans  l'estomac  ou 
dans  la  bouche,  mais  non  sa  présence  en  excès  dans  le  sang 
(Schottin,  Reuling)  (6).  Enfin  divers  auteurs  (Vogel,  Jaksch), 
font  de  Yammoniémie  une  affection  à  part,  se  distinguant 
de  l'urémie  surtout  par  l'absence  de  convulsions,  et  par  là 
complètement  étrangère  aux  accidents  cérébraux  de  l'allju- 
minurie  aiguë. 

Pour  Bence  Jones,  la  décomposition  de  l'urée  donne  nais- 
sance à  V acide  oxalique,  et  c'est  cet  acide  qui  est  l'agent  toxi- 
que. Mais  cette  théorie  ne  reposant  sur  aucun  fait,  soit  cli- 
nique, soit  expérimental,  n'a  pas  rencontré  un  seul  partisan 

(!)  Dict.  encyclopédique,  art.  Albuminurie. 

(2)  Yierorclt's  Arch.  fiir  phys.  heilk.  1851,  t.  X,  p.  399. 

(3)  Stokvis,  Ned.  Tydschr.  vor  geneesk;  1860,  t.  IV,  p.  517. 

(4)  Gallois,  thèse  de  Paris,  1857. 

(5)  Gobée,  Ned.  Lancet,  t.  III,  p.  748. 

(6)  Reuling,  thèse  inaug.,  1854.  Giessen. 
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et  a  été  abandonnée  par  son  auteui"  lui-môme  (1).  Le  même 
sort  est  vraisemblablement  réservé  à  celle  de  Thudicum  (2), 
qui,  ayant  découvert  Vurochome,  matière  colorante  de  l'u- 
rine, en  faisait  a  priori^  il  y  a-  peu  de  temps,  l'auteur  de  tous 
les  désordres  urémiques. 

Enfin,  depuis  les  recherches  de  Schottin  (3)  et  de  Hoppe  (4), 
c'est  vers  les  matièi^es  extractives  que  se  tourne  plus  spéciale- 
ment l'attention  des  observateurs,  et  en  particulier  vers  la 
créatine,  la  créatinine,  qui,  dit-on,  s'accumulent  dans  le  sang 
et  même  dans  les  muscles  des  sujets  urémiques  (Oppler  (S), 
Péris  (6),  etc.).  Le  fait  parait  vrai  ;  mais  ces  matières,  com- 
ment agissent-elles  sur  les  centres  nerveux?  Leur  action  est- 
elle  directe  ou  "indirecte ,  isolée  ou  commune?  Yoilà  ce  qui 
reste  à  démontrer,  et  jusqu'ici  aucun  fait,  aucune  expérience 
n'est  venue  affirmer  le  pouvoir  toxique  ou  simplement  nui- 
sible de  telle  ou  telle  matière  extractive  en  particulier. 

Au  reste,  dans  ce  champ  de  l'expérimentation  physiolo- 
gique, les  investigations  de  la  science  se  sont  heurtées  à  bien 
d'autres  obstacles,  à  bien  d'autres  contradictions.  Tandis  que 
pour  Gallois  et  Hammond  (7)  l'expérimentation  sur  les  ani- 
maux démontre  les  propriétés  toxiques  de  l'urée,  elle  les  dé- 
ment pour  Ségalas  (8),  Treitz,  Zalesky  (9),  etc.;  tandis  que 
Petrofr('iO)  y  trouve  la  confirmation  de  la  théorie  de  Frerichs, 

(1)  Bence  Jones,  Med.  Tiaies  and  Gaz;  ISGo,  p.  701. 

(2)  Thudicum,  Cité  par  Romraelaëre,  loc.  cit.,  p.  31. 

(3)  Schottin,  Vierordt's  Arcli.,  1853,  heft.  I. 

f4)  Hoppe,  Dritter  sertzlicher  bericht,  etc.;  Berlin,  1834. 

(5)  Oppler, Beitreege  zurlehrevonurœmie(Vircli.Arch.,  p.260,i85l). 

(6)  Péris,  Kœnisberg.  Med.  Jabrb.  1864. 

(7)  North  Americ.  med.  chir.  Review,  18b8. 

(8)  Journ.  de  Magendie,  t.  II,  p.  3o4;  i82"2. 

(9)  Untersuchungenûber  don  uraemischen  Process  und  die  function 
der  Nieren.  Tiibingen,  1865. 

(10)  Zur  lobro  von  uramie,  Yirch.  Arch.,  1862,  p.  96. 


Schottin,  Oppler,  Kûhne  (1),  y  trouvent  sa  ruine.  Enfin 
M.  Rommelaëre  qui,  dans  une  série  de  recherches  récem- 
ment pubhées,  a  essayé  tour  à  tour  l'action  de  chacun  des. 
poisons  successivement  mis  en  cause  par  les  observateurs 
précédents,  comme  déterminant  des  accidents  analogues  à 
ceux  de  l'urémie,  est  arrivé,  pour  tous,  à  des  résultats  entiè- 
rement négatifs  (2). 
^  En  somme,  ces  théories  exclusives,  dont  le  point  de  départ 
commun  nous  paraît  juste  et  irréfutable^  pèchent  toutes  par 
leur  point  d'arrivée.  Dans  le  sang,  que  l'insuffisance  rénale 
altère  d'une  façon  si  complexe,  elles  ne  recherchent  qu'un 
élément  nuisible  ;  dans  l'apparition  des  accidents  cérébraux 
qui  se  manifestent  au  sein  d'un  organisme  malade  et  à  la 
production  desquels  tant  de  causes  diverses  doivent  nécessai- 
rement concourir,  elles  ne  voient  que  le  symptôme  d'un  em- 
poisonnement simple,  analogue  à  celui  qui  résulterait  de 
l'absorption  de  telle  ou 'telle  substance  toxique  par  un  orga- 
nisme sain.  Nous  croyons  que  cette  interprétation  est  erronée. 
Nous  ferons  de  plus  à  la  doctrine  de  l'intoxication  pure  un 
reproche  inverse  de  celui  que  nous  adressions  à  la  doctrine 
de  l'hydrocéphalie  et  de  l'œdème  cérébral.  Celle-ci  négh- 
geait  la  cause  éloignée  mais  primordiale^  Tinsuffisance  ré- 
nale ;  celle-là  méconnaît  la  cause  prochaine,  ou  tout  au  moins 
une  cause  pi'ochaine  de  l'encéphalopathie  albuminurique,  la 
lésion  des  centres  nerveux. 

3"  Les  auteurs  dont  nous  réunissons  les  opinions  dans  un 
troisième  groupe,  ont  tenu  compte  et  de  la  possibilité  des  lé- 

(1)  Kuline  et  Strauch,  Gentralblatt.  fiir  die  mod.  Wissensch.,  4864 
n"''3Get37.  ' 

(2)  En  somme,  l'expérimentation  physiologique  n'a  pu  démontrer 
qu'un  fuit  déjà  prouvé  par  l'observation  clinique  :  c'est  que  la  sup- 
pression de  la  sécrétion  urinaire  par  néphrotomie  ou  par  ligature  des 
urolôres  détermine  des  accidents  cérébraux. 
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sions  et  de  la  possibilité  d'une  influence  directe  exercée  par 
l'altération  du  sang ,  et  ils  ont  assigné  aux  accidents  céré- 
braux des  sujets  albuminuriques  deux  pathogénies  diffé- 
rentes dont  l'une  exclut  l'autre.  Ici  des  lésions  et  pas  d'u- 
rémie; là,  l'urémie  et  pas  de  lésions.  Déjà  Rilliet ,  dans  son 
Mémoire,  faisait  la  part  de  ces  deux  interprétations  :  seu- 
lement ses  préférences  étaient  ouvertement  pour  la  pre- 
mière. Dans  tous  les  cas  d'encéphalopathie  aiguë,  et  surtout 
convulsive  ,  c'est-à-dire  dans  les  faits  que  nous  avons  spé- 
cialement étudiés  ici ,  il  admettait  l'hydrencéplialie  et  l'in- 
filtration séreuse  de  la  substance  cérébrale.  11  se  fondait  :  sur 
l'analogie  des  symptômes  observés  avec  ceux  de  certaines 
hydrocéphalies  aiguës  primitives  et  symptomatiques  ;  sur 
leur  caractère  spécial,  «  plus  mobile  qu'une  phlegmasie,plus 
fixe  qu'une  névrose  ;  »  sur  la  préexistence  de  l'anasarque,  sa 
disparition  au  début  des  accidents  ,  son  retour  après  leur 
cessation.  Ce  sont  là,  on  le  voit,  autant  d'arguments  tirés  de 
ressemblances  exceptionnelles ,  de  coïncidences  fortuites,  et 
qui  ne  sont  pas  applicables  à  tous  les  faits.  Quant  à  l'altéra- 
tion du  sang,  à  l'urémie,  Rilliet  n'admettait  son  intervention 
que  dans  ces  phénomènes  ultimes  (coma,  ataxie,  état  ty- 
phoïde), qui  marquent  le  terme  de  la  néphrite  albumineuse 
chronique.  MM.  Piberet,  Pihan-Dufeillay  adoptent  cette  opi- 
nion. M.  Gubler  rejette  aussi  complètement  l'urémie  pour 
tous  les  cas  d'accidents  aigus  convulsifs  ,  et  pense  que  l'hy- 
perémie,  l'anémie  et  surtout  l'œdème  cérébral,  rendent  très- 
suffisamment  compte  de  ces  faits.  Parmi  les  auteurs  qui  ad- 
mettent l'intoxication  pour  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
nous  citerons  Yogel,  qui  fait  aussi  un  partage  entre  les  acci- 
dents provoqués  pa,r  l'urémie  ou  l'ammoniémie  ,  et  ceux  qui 
peuvent  reconnaître  pour  cause  l'hydrencéphalie,  ou  même 
la  mélanémie  (il  regarde  la  dégénérescence  granuleuse  pig- 
mentaire  des  artères  cérébrales  comme  fréquente  clans  le  mal 
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de  Bright  ancien).  Enfin  ,  M.  Rommelaëre  assigne  aussi  une 
place  ,  en  dehors  de  l'urémie ,  à  l'infiltration  séreuse  du  cer- 
veau. 

Assurément ,  cette  dernière  lésion  peut  aller  sans  l'urémie 
et  réciproquement.  Mais  en  faut-il  conclure  que  l'une  exclut 
toujours  l'autre? 

Pour  justifier  une  séparation  aussi  tranchée ,  il  faudrait 
qu'on  démontrât  que  les  conditions  étiologiques ,  qui  sont  le 
point  de  départ  de  l'altération  du  sang,  ont  complètement 
fait  défaut  toutes  les  fois  qu'on  a  trouvé  à  l'autopsie  des  alté- 
rations des  centres  nerveux.  Mais  l'observation  clinique  mon- 
tre que  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi.  L'anémie  et  l'œdème 
cérébral ,  les  épanchements  séreux  intra-crâniens,  sont  fré- 
quents chez  les  sujets  qui  ont  présenté  au  plus  haut  degré, 
avant  de  succomber  à  la  complication  nerveuse,  cet  ensemble 
de  phénomènes  qu'on  a  considérés  comme  aboutissant  à  l'u- 
rémie, et  la  distinction  établie  par  Rilliet  nous  semble  parti- 
culièrement attaquable  à  ce  point  de  vue.  Nulle  part,  en  effet, 
les  lésions  que  nous  venons  de  nommer  ne  s'observent  plus 
souvent  et  ne  sont  plus  apparentes  qu'à  la  suite  de  ces  acci- 
dents ultimes  de  l'albuminurie  chronique  auxquels  il  recon- 
naît les  caractères  d'une  intoxication;  nulle  part,  au  con- 
traire, elles  ne  sont  moins  constantes,  moins  accentuées  que 
dans  cette  forme  aiguë  et  convulsive  qu'il  attribue  exclusive- 
ment à  rhydrencéphalie.  Telle  est  du  moins  l'impression  qui 
résulte  pour  nous  de  la  lecture  d'un  grand  nombre  d'obser- 
vations. 

Ainsi  la  lésion  cérébrale,  cause  immédiate  des  accidents 
nerveux  ,  parait  être  dans  bien  des  cas  subordonnée  .i  une 
cause  première  qui  est  l'altération  du  sang  par  instiffisance 
rénale,  c'est-à-dire  l'urémie,  si  nous  prononr,  le  mot  dans  son 
acception  la  plus  large. 

Telle  est  la  manière  de  voir  que  nous  trouvons  clairement 
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exposée,  ou  implicitement  contenue  dans  un  dernier  groupe 
d'opinions. 

4°  Nous  avons  vu  Traube  attribuer  l'œdème  et  l'anémie 
cérébrale  à  la  diminution  de  densité  du  sang  et  à  l'exagéra- 
tion de  la  tension  artérielle.  Parmi  les  auteurs  qui  admettent 
l'altération  du  fluide  nourricier  par  accumulation  des  prin- 
cipes excrémentitiels,  M.  Sée  se  rapproche  de  Traube  pour 
l'interprétation  de  la  cause  prochaine  de  l'encéphalopathie 
brightique.  Il  ne  croit  pas  à  une  action  toxique  portant  di- 
rectement sur  l'élément  nerveux  ;  il  ne  considère  l'urémie 
que  comme  une  condition  prédisposante  créant  l'imminence 
morbide.  Quant  à  l'action  immédiate,  elle  est  purement  ner- 
veuse :  elle  consiste  dans  l'ischémie  déterminée  par  l'excita- 
tion des  nerfs  vaso-moteurs  et  des  artères  cérébrales,  et  il  eh 
résulte  soit  des  convulsions ,  soit  du  coma,  suivant  qu'il  y  a 
plus  spécialement  oligémie  du  bulbe  ou  de  Fencéphale  (1). 
Ce  sont  les  idées  de  Kussmaul  et  de  Tenner  sur  l'épilepsic 
appliquées  aux  accidents  nerveux  de  l'albumninurie. 

Goodfellow  (2)  reconnaît  à  ces  accidents  un  processus  pa- 
thogénique  très-complexe.  Il  admet  naturellement  comme 
point  de  départ  l'accumulation  des  principes  excrémentitiels 
dans  le  sang.  Secondairement  il  prend  en  considération  ; 
i°  l'urée  qui,  dit-il,  exerce  très-probablement  une  action 
toxique  sur  le  système  nerveux  ;  2°  la  dénutrition  des  tissus, 
et  conséquemment  de  la  substance  nerveuse,  qui  ne  reçoit 
qu'un  sang  aplastique,  aqueux  et  chargé  d'acide  carbonique; 
3°  la  pression  anormale  qui  résulte  de  la  tendance  congestive 
générale  entretenue  par  l'action  paralysante  du  poison  uré- 
mique  sur  les  capillaires,  et  l'œdème  qui  est  la  conséquence 
naturelle  de  cette  pression.  Tous  lès  symptômes  nerveux,  sui- 

(1)  Sée,  cité  par  Foucnier,  loc.  cit.,  p.  Sî). 

(2)  Loc.  cit.,  p.  55. 
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vant  lui,  s'expliquent  par  ces  trois' ordres  de  causes.  A  propos 
des  complications  cérébrales  de  l'anasarque  albuminurique 
aiguë  ,  le  même  auteur  attribue  au  poison  urémique  lepou- 
voir  d'irriter  directement  la  pulpe  nerveuse ,  ce  qui  donne 
lieu  aux  convulsions ,  et  la  propriété  de  la  comprimer  par  la 
congestion  et  par  l'œdème  qui  résultent  du  ralentissement 
de  la -circulation  encéphalique,  d'où  les  phénomènes  coma- 
teux. On  voit  en  définitive  que  Goodfellow  subordonne  les 
lésions  cérébrales  à  l'urémie  dans  les  cas  où  elles  se  rencon- 
trent, mais  qu'il  admet  également  l'action  toxique  directe  de 
Turée.  On  voit  aussi  que  sa  théorie  pour  l'encéphalopathie 
aiguë  est  précisément  l'opposée  de  celle  de  Rilliet ,  puisqu'à 
son  sens  l'œdème  cérébral  se  traduit  par  le  coma,  et  l'empoi- 
sonnement immédiat  par  l'éclampsie. 

Enfin,  sans  aller  aussi  loin  que  Goodfellow  dans  la  voie  des 
hypothèses,  M.  Jaccoud  assigne  aussi  à  l'œdème ,  auquel  il 
joint  avec  Traube  l'anémie  cérébrale  ,  une  place  à  part  dans 
la  pathogénie  des  accidents  nerveux  urémiques.  Il  accorde 
en  outre  au  carbonate  d'ammoniaque  et  aux  matières  extrac- 
tives  des  propriétés  toxiques  qu'il  refuse  à  l'urée,  et,  à  l'exem- 
ple de  Vogel  (1),  de  Jaksch  (2),  cherche  à  différencier  cUni- 
quement  l'ammoniémie  et  la  créatinémie. 

Quelles  seront  maintenant  nos  conclusions  quant  à  la  pa- 
thogénie des  faits  que  nous  avons  passés  en  revue  dans  le 
cours  de  cette  étude?  Elles  seront  malheureusement  pour  la 
pluparttrès-réservées  et  très-incertaines.  Sur  quelques  points, 
cependant,  notre  conviction  est  formée. 

Pour  nous,  l'encéphalopathie  albuminurique  aigiië  dé- 
pend, sinon  constamment,  du  moins  dans  la  majorité  des 
cas,  de  l'insuffisance  rénale.  Elle  est  le  dernier  terme  d'une 

(1)  Virch.  Handb.  der  spec.  patholog.  und  thérapie,  t.  VI,  n  458 

(2)  Prager  Vierteljahrsch.,  1860. 
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série  de  phénomènes,  dont  le  premier  est  la  dycrasie  primi- 
tive qui  détermine  l'albuminurie  et  la  lésion  des  reins.  Par 
le  fait  de  cette  lésion,  l'élimination  des  matériaux  excrémen- 
titiels  par  les  voies  urinaires  entre  en  souffrance.  Ce  trouble 
s'exprime  cliniquement  par  la  diminution  de  la  quantité  ab- 
solue de  l'urine,  ou  par  la  diminution  de  ses  éléments  solides 
et  l'abaissement  de  son  poids  spécifique.  Si  cet  état  de  choses 
va  s'aggravant ,  si  la  miction  se  supprime,  l'élimination  des 
matériaux  solides  devient  nulle ,  et  si  les  diverses  sécrétions 
supplémentaires  refusent  leur  service  ou  cessent  d'être  suffi- 
santes, les  principes  excrémentitiels  s'accumulent  dans  le 
sang  et  en  allèrent  les  propriétés.  Cette  altération  constitue 
l'urémie,  état  pathologique  secondaire  qui^  s'il  s'aggrave 
graduellement,  ou  s'il  atteint  brusquement  son  plus  haut 
degré,  ^mit  s'annoncer  par  divers  symptômes  du  côté  des 
centres  nerveux,  des  appareils  circulatoire,  respiratoire  et 
digestif ,  et  se  traduire  en  définitive  par  des  accidents  céré- 
braux convulsifs  ou  comateux  d'intensité  variable.  Mais  ces 
accidents  ne  sont  pas  un  effet  constant  de  l'urémie.  Celle-ci 
joue  à  leur  égard  le  rôle  de  cause  prédisposante  :  elle  crée, 
comme  l'a  dit  M.  Sée ,  l'imminence  morbide.  Telle  circon- 
stance agissant  comme  cause  déterminante  peut  alors  amener 
leur  explosion,  telle  autre  la  retarder  ou  la  prévenir. 

En  quoi  consiste  principalement  l'altération  du  sang?  Quels 
en  sont  les  éléments  particulièrement  nuisibles  ?  Comment  le 
sang  altéré  agit-il  sur  les  centres  nerveux?  Voilà  les  inconnues 
du  problème.  Dans  l'urémie  qui  complique  l'albuminurie 
aiguë,  le  sang  présente  le  plus  ordinairement  les  caractères 
du  sang  inflammatoire.  Quelquefois  cependant,  suivant  Ri- 
chardson,  il  change  alors  d'état;  il  devient  difûucnt  (1),  les 

(Ij  Dans  les  faits  de  Riiliet  (obs.  8)  et  d'Avrard  (obs.  7),  la  fluidité 
du  sang  est  notée  une  fois  après  la  mort  et  une  fois  pendant  la  vie. 
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globules  diminuent  de  nombre  et  se  montrent  crénelés  sur 
leurs  bords;  la  proportion  du  sérum  augmente.  L'urée  s'y 
trouve  en  excès,  dit  l'éminent  expérimentateur  anglais  ;  mais 
nous  avons  vu  qu'il  existe  à  ce  sujet  trois  analyses  négatives 
de  MM.  Berthelot  et  Wurtz.  Il  y  a,  dit-il  encore,  dégage- 
ment d'ammoniaque  par  l'addition  de  baryte;  mais  lui- 
même  a  signalé  la  présence  du  carbonate  d'ammoniaque, 
en  quantité  minime,  il  est  vrai,  dans  le  sang  normal.  L'excès 
des  principes  excrémentitiels  porte-t-il  surtout,  au  moins  dan 
certains  cas,  sur  les  matières  extractives  (1)?  La  chose  est  pos- 
sible, mais  tant  que  des  analyses  nombreuses  et  exactes  feront 
défaut,  elle  ne  sera  pas  démontrée.  Au  point  où  en  est  aujour- 
d'hui la  question,  on  ne  peut  donc  pas  dire  que  l'excès  de  tel 
ou  tel  élément  soHde  prédispose  particulièrement  à  telle  ou 
telle  forme  d'encéphalopathie  brightique  (2),  ou  même  à 
l'encéphalopathie  urémique  en  général. 

Présence,  en  quantité  anormale  dans  le  sang,  de  substan- 
ces albuminoïdes  à  divers  degrés  d'oxydation  qui  devraient 
être  successivement  éliminées  par  l'urine,  et  peut-être  abais- 
sement de  la  densité  moyenne  du  sang  par  l'augmentation 
de  la  partie  aqueuse  et  la  diminution  du  chifl're  des  globules, 
telle  est,  pour  nous,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  la  défini- 
tion de  l'urémie. 

Quant  à  l'action  du  sang  altéré  sur  les  centres  nerveux,  elle 
semble  n'être  pas  toujours  identique.  Indirecte  dans  bien  des 
cas,  elle  parait  directe  dans  d'autres  où  toute  lésion  apparente 
fait  défaut.  Mais  cette  absence  de  tout  désordre  qui  frappe 

(1)  Des  recherches  récentes  de  M.  Clialvet  tendent  h  résoudre  l-i 
question  dans  ce  sens.  Gazette  des  liùpit.,  1867. 

(1)  On  pourrait  faire  une  exception  pour  l'ammoniémie  par  réso 
tion  de  l'urine  stagnante  et  décomposée  (Jaksch);  mais  c'est  1'^  û 
affection  à  pari  et  qui  n'a  rien  de  commun  avec  celle  qui  nouK  ."^ 
cupe. 

1868.  -  VoMod. 
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la  vue  suiïit-elle  à  démontrer  une  action  toxique  directe  du 
liquide  nourricier  devenu  nuisible?  Assurément  non,  et  s'il  y 
a  doute  relativement  à  l'effet  toxique  du  sang  altéré  dans  son 
ensemble,  le  doute  n'est-il  pas  bien  plus  grand  encore  quant 
à  l'influence  immédiate  de  tel  ou  tel  poison  en  particulier? 
M.  Rommelaere,  le  dernier  auteur  à  notre  connaissance  qui 
se  soit  occupé  de  cette  partie  du  problème,  conclut  formelle- 
ment pour  la  négative,  a  Les  recherches  de  physiologie  pa- 
thologique entreprises  dans  le  but  d'éclairer  la  question,  dit 
ce  consciencieux  observateur,  nous  prouvent  que  ce  n'est  pas 
à  un  élément  unique  qu'il  faut  attribuer  la  cause  des  acci- 
dents nerveux  qui  éclatent  dans  le  cas  de  suppression  de  la 
sécrétion  urinaire        Au  reste,  dit-il  encore,  les  divers  pro- 
cédés expérimentaux  auxquels  nous  avons  eu  recours,  ne 
sauraient  nous  donner  la  reproduction  vraie  des  troubles  que 
nous  étudions,  et  c'est  à  l'analyse  clinique  que  nous  devons 
en  définitive  revenir  pour  obtenir  la  solution  du  problème.  » 
Nous  adhérons  sans  réserve  à  cette  manière  de  voir,  et,  s'il 
nous  est  permis  d'exprimer,  en  terminant,  une  opinion  per- 
sonnelle, nous  dirons  qu'à  notre  avis  on  devrait,  dans  l'étude 
clinique  des  faits,  tenir  plus  de  compte  des  lésions  comme 
causes  prochaines  des  accidents  cérébraux  dans  le  mal  de 
Bright;  et  par  lésions  nous  entendons  tous  les  désordres  que 
nous  avons  tant  de  fois  énumérés  et  qui  résultent  évidemment 
de  troubles  de  la  circulation  encéphalique.  L'œdème  du  cer- 
veau, l'hydrencéphalie^  en  sont  l'expression  la  plus  appa- 
rente aux  yeux;  puis  viennent  l'hyperémie,  l'anémie  cérébro- 
spinale et  peut-être  dans  certains  cas  des  hyperémies  et  des 
anémies  si  brusques,  si  Umitées,  si  passagères,  qu'elles  dispa- 
raissent sans  laisser  de  traces.  La  tendance  congestive  géné- 
rale que  nous  avons  vue  si  manifeste  dans  certains  cas  d'encé- 
phalopathie,  ces  poussées  aiguës  vers  certains  organes  et  en 
particulier  vers  l'appareil  pulmonaire  en  môme  temps  que 
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vers  le  cerveau,  ces  épistàxis  actives,  ces  accès  fébriles  pré- 
cédant la  complication,  tout  cet  ensemble  de  phénomènes 
nous  dispose  à  croire  que  le  premier  effet  de  l'altération  du 
sang  est  souvent  de  modifier  les  conditions  de  sa  circulation 
normale  et  de  son  égale  distribution  dans  toutes  les  parties 
qu'il  doit  alimenter  ;  que  du  côté  des  centres  nerveux  ces 
perturbations  circulatoires  générales  ou  partielles,  rapides 
ou  persistantes,  se  traduisent  quelquefois  par  des  accidents 
variables  comme  intensité  et  comme  durée,  et  qu'enfin  ces 
accidents  peuvent  être  soit  convulsife,  soit  comateux,  suivant 
que  l'ischémie,  oul'hyperémie,  ou  la  congestion  séreuse,  porte 
plus  spécialement  sur  les  hémisphères  ou  sur  la  moelle  al- 
longée. 

Telle  est  du  moins  l'impression,  nous  ne  disons  pas  la  con- 
viction, que  nous  a  laissée  d'une  part  l'analyse  des  faits,  d'au- 
tre part  la  comparaison  des  idées  émises  par  divers  auteurs  et 
en  particulier  par  Traube,  par  Goodfellow,  par  M.  Sée,  sur  le 
processus  pathogénique  de  l'affection  que  nous  venons  d'é- 
tudier. 


CONCLUSIONS. 


Voici  queïques  points  de  ce  travail  sur  lesquels  nous  dési- 
rons attirer  particulièrement  l'attention  : 

1°  L'encéphalopathie  albuminurique  aiguë  est  assez  peu 
commune  chez  les  enfants.  Elle  ne  paraît  pas  se  montrer  plus 
souvent  dans  l'anasarque  scarlatineuse  que  dans  toute  autre 
variété  de  la  maladie  de  Bright  aiguë  ; 

2°  Souvent,  sinon  toujours,  l'encéphalopathie  albuminuri- 
que aiguë  est  précédée  de  troubles  plus  ou  moins  apparents 
de  la  sécrétion  urinaire,  consistant  dans  la  suppression  abso- 
lue, dans  la  diminution  de  la  miction  ou  dans  l'abaissement 
du  chiffre  des  matériaux  solides  de  l'urine  ; 

3°  Dans  un  certain  nombre  de  cas;  la  constipation,  la  dimi- 
nution ou  le  faible  développement  de  l'œdème,  la  sécheresse 
de  la  peau  et  des  nmqueuses,  s^observent  concurremment 
avec  les  signes  de  l'insuffisance  rénale.  Au  milieu  de  cet  en- 
semble de  phénomènes,  il  suffit  parfois  d'une  cause  occasion- 
nelle extérieure  et  légère  pour  déterminer  l'explosion  des 
accidents  cérébraux  ; 

4°  La  variété  clinique  la  plus  commune  de  l'encéphalo- 
pathie albuminurique  aiguë  est  la  forme  coyivulsive  mixte. 
Cependant  certains  symptômes  nerveux  légers,  des  accidents 
comateux,  déhrants,  ataxiques  même,  peuvent  s'observer 
exceptionnellement  sans  convulsions,  et  dans  des  conditions 
identiques  ; 

5°  Presque  toujours,  l'éclampsie  est  pi'écédée  de  divers 
phénomènes  prémonitoires  qu'on  peut  distinguer  suivant 
l'époque  de  leur  apparition  en  prodromes  éloignés  et  pro- 
chains. Quant  à  leur  nature,  les  principaux  sont  la  céphalal- 
gie, les  troubles  de  la  vue,  les  vomissements,  la  somnolence, 
les  hémorrhagies  et  le  ralentissement  du  pouls  ; 
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6"  Le  caractère  dominant  de  l'encéphalopathie  convulsive 
est  dans  l'extrême  variété  de  ses  manifestations,  à  commen- 
cer par  les  convulsions  elles-mêmes,  puis  dans  l'absence  des 
paralysies  limitées,  dans  la  nature  du  coma  consécutif  qui 
est  souvent  incomplet;  dans  la  fréquence,  l'intensité  et  la 
fixité  de  deux  ou  trois  signes  seulement,  et  en  particulier 
de  la  céphalalgie  et  de  l'amaurose  ; 

7°  Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  phénomènes  cérébraux  ac- 
compagnés ou  suivis  d'accidents  d'un  autre  ordre  et  surtout 
d'épanchements,  de  fluxions  séreuses  vers  les  organes  thora- 
ciques.  Dans  quelques  cas,  la  coïncidence  est  assez  frappante 
pour  qu'on  soit  autorisé  à  supposer  que  ces  deux  complica- 
tions dépendent  d'une  seule  et  même  cause  ; 

8°  Les  symptômes  gastro-intestinaux  dits  urémiques ,  à 
part  les  vomissements  nerveux  qui  se  montrent  le  plus  sou- 
vent au.  début  de  Fattaque  convulsive  ,  ne  sont  pas  communs 
dans  Tencéphalopathie  albuminurique  aiguë  ; 

9°  L'issue  de  cette  affection  n'est  pas  souvent  fatale.  Quand 
la  mort  survient,  c'est  ordinairement  dans  le  coma,  quelque- 
fois au  milieu  des  convulsions.  Elle  est  parfois  la  conséquence 
de  quelque  complication  gastro-intestinale  ou  thoracique 
consécutive  à  la  complication  encéphalique.  Mais  la  termi- 
naison de  l'éclampsie  albuminurique  est  généralement  favo- 
rable, et,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  celle-ci  parait 
être  le  signal  d'une  amélioration  remarquable  dans  l'affection 
brightique  qui  lui  a  donné  naissance,  ou  même  de  sa  guéri- 
son  définitive  ; 

10°  La  gravité  de  la  complication  nerveuse  est  propor- 
tionnelle au  degré  de  la  maladie  principale.  De  là  sa  béni- 
gnité relative  dans  l'albuminurie  aiguë  scarlatineuse,  où  le 
type  comateux  n'entraîne  pas  un  pronostic  plus  sérieux  que 
la  forme  convulsive  ; 

^  ir  A  l'autopsie  des  sujets  albuminuriques  morts  d'acci- 
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dents  cérébraux ,  il  est  rare  de  constater  l'intégrité  absolue 
des  centres  nerveux.  Il  est  rare  aussi  de  rencontrer  des  lé- 
sions profondes.  Les  deux  altérations  qu'on  observe  le  plus 
souvent  sont  une  bydrencéphalie  modérée  et  l'anémie  du 
cerveau  ; 

i2°  La  cause  prédisposante  principale  de  l'encépalopathie 
albuminurique  aiguë  est.  pour  nous,  l'altération  du  sang  ré- 
sultant de  la  rétention  des  matériaux  excrémentitiels  qui  de- 
vraient être  normalement  éliminés  par  l'urine.  Sa  cause  im- 
médiate nous  échappe.  Cependant  elle  nous  semble  consister 
souvent  dans  un  trouble  de  la  circulation  encéphalique  qui 
détermine  l'œdème ,  la  congestion  ou  l'anémie  cérébrale. 
Quant  à  l'action  toxique  directe  du  sang  altéré,  ou  de  tel  ou 
tel  poison  spécial  charrié  par  lui  sur  la  pulpe  cérébrale,  elle 
peut  être  supposée  dans  certains  cas,  mais  elle  ne  nous  est 
démontrée  dans  aucun. 
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OBSERVATION  XIV. 

Auasarque  albumiiiurique  aiguë,  couséculive  à  un  rhumatisme  articulaii'e  aigu 
avec  endo-péricarditc.  —  (Êdème  modéré.  —  Djx-huit  jours  de  prodromes.  — 
Vomissements  persistants.  —  Ralentissement  du  pouls.  —  Constipation.  — 
Convulsions  à  deux  reprises.  —  Signes  d'une  congestion  séreuse  pulmonaire 
concomitante.  —  Mort.  —  Autopsie. 

Le  nommé  G.  Georges  est  entré,  le  5  février  1866,  à  l'hôpital 
Sainte-Eugénie,  service  de  M.  Bergeron,  salle  Saint-Joseph. 

Lors  de  son  admission,  ce  garçon  était  atteint  depuis  huit  jours 
d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  se  compliqua  bientôt  d'une 
endo-péricardite.  Un  état  général  assez  grave,  de  nombreux  vo- 
missements, une  ou  deux  épistaxis,  accompagnèrent  la  manifes- 
tation cardiaque  qui  ne  fut  cependant  pas  de  longue  durée.  Dès 
le  13  février  on  notait  une  diminution  considérable  du  frottement 
péricardique  et  la  disparition  complète  des  fluxions  articulaires  ; 
mais  le  même  jour  on  constata  une  légère  bouffissure  de  la  face. 
Le  14,  l'œdème  s'étendait  aux  mains  et  aux  pieds,  et  les  urines 
étaient  assez  fortement  albumineuses.  En  même  temps,  bien  que 
le  pouls,  fébrile  les  jours  précédents  (90-100),  fût  tombé  graduel- 
lement à  72,  l'état  général  n'était  pas  satisfaisant.  Les  vomisse- 
ments persistaient  ;  l'al  jsence  de  selles  nécessitait  une  purgation 
qui  produisit  peu  d'elîet;.le  malade  était  abattu  pendant  la  jour- 
née et  avait  de  l'insomnie  la  nuit. 

Les  jours  suivants,  mêmes  symptômes  plus  accentués  encore. 
Tandis  que  l'anasarque  reste  modérée  et  subit  des  variations 
assez  fréquentes,  tantôt  augmentant,  tantôt  semblant  diminuer  ; 
tandis  que  l'albuminurie  demeure  stationnaire,  les  vomissements 
conservent  leur  fréquence  ;  malgré  des  purgatifs  répétés,  la  con- 
stipation persiste.  La  langue  est  blanche  et  collante.  L'enfant  a 
de  la  somnolence,  cependant  sa  vue  parait  conservée,  son  regard 
est  naturel,  et  il  n'accuse  pas  de  céphalalgie.  En  même  temps  le 

(1)  Nous  devons  les  observations  14,  13,  16,  17,  18,  à  l'extrême  obligeance  de 
M.  Bergeron,  qm  a  bien  voulu  mettre  à  notre  disposition  les  notes  recueillies  dana 
8on  service. 
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pouls  continue  à  se  ralentir  ;  après  s'être  maintenu  pendant  quel- 
ques jours  à  72,  il  descend,  du  15  au  21  février,  à  68,  puis  à  64 
battements  par  minute. 

Du  21  au  26,  le  pouls  s'élève  un  peu  (76-88),  mais  reste  calme. 
L'anasarque  tend  à  augmenter.  Les  urines,  toujours  aussi  albumi- 
neuses,  sont  moins  sales  qu'au  début  et  prennent  une  teinte  rosée. 
Au  microscope,  on  y  rencontre  des  globules  sanguins  en  assez  grand 
nombre  et  quelques  cylindres  épitiiéliaux.  Le  sirop  de  pointes  d'as- 
perge, qu'on  fait  prendre  au  malade,  ne  leur  communique  aucune 
odeur.  Les  vomissements,  fréquent le  21,  diminuent  à  partir  du 
23;  mais  la  constipation  est  toujours  plus  opiniâtre.  Les  purgatifs, 
vomis,  n'ont  que  peu  d'action.  Le  jalap  produit  au  plus  une  ou 
deux  garde-robes  ;  le  citrate  de  magnésie  reste  sans  effet. 

Du  27  au  28,  les  vomissements  se  suspendent  complètement. 
L'enfant  paraît  mieux  portant  ;  il  reprend  un  peu  d'entrain  et 
mange  avec  plaisir  ;  il  tousse  assez  fréquemment,  mais  il  n'y  a 
que  des  râles  sibilants  disséminés  à  l'auscultation.  Les  urines  res- 
tent sanglantes  et  inodores.  — Vin  diurétique  amer.  Potion  deper- 
chlorure  de  fer. 

l*'"  mars.  Les  vomissements  ont  reparu,  et  il  y  a  eu  quelques 
>  garde-robes  liquides.  L'œ(ilème,  stationnaire  les  jours  précédents, 

diminue,  surtout  à  la  face.  Les  urines  paraissent  de  plus  en  plus 
colorées  par  le  sang.  Pouls  à  76. 

Le  2  mars,  au  matin,  on  trouve  l'enfant  retombé  dans  la  som- 
nolence, et  cette  fois  profondément. 

L'œdème  est  stationnaire  depuis  la  veille  :  le  pouls  est  à  88  en- 
viron; la  toux  persiste,  et  ou  trouve  à  l'auscultation  des  râles  mu- 
queux  disséminés  des  deux  côtés  de  la  poitrine.  Le  même  jour, 
après  la  visite,  à  dix  heures  du  matin,  le  petit  malade  est  pris  d'une 
attaque  convulsive  qui  paraît  avoir  été  d'assez  courte  durée,  et  à  la 
suite  de  laquelle  il  est  resté  privé  de  connaissance  pendant  quatre 
heures. A  cette  période  de  collapsus  absolu  a  succédé  une  somno- 
lence profonde  qui  a  persisté  jusqu'à  neuf  heures.  Il  y  a  eu  plu- 
sieurs vomissements  dans  la  soirée,  et  pas  une  seule  selle. 

Le  lendemain  matin,  3  mars,  l'enfant  est  encore  assoupi.  Les 
pupilles  sont  naturelles,  ni  dilatées  ni  contractées.  Bien  que  la 
peau  soit  sans  chaleur,  le  pouls  a  repris  de  la  fréquence  et  est  à 
112.  L'œdème  des  membres  supérieurs  a  augmenté.  Partout  ail- 
leurs il  est  stationnaire.  La  toux  persiste  ;  elle  est  un  peu  rauqne, 
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sans  que  le  timbre  de  la  voix  soit  altéré  :  à  l'auscultation,  on  en- 
tend des  râles  muqueux  à  larges  bulles  un  peu  partout,  mais  prin- 
cipalement à  gauche.  Vers  les  deux  bases,  on  distingue  des  râles 
fins,  sous-crépitants  en  assez  grande  abondance,  ce  qui  autorise  à 
penser  qu'il  y  a  de  l'œdème  des  deux  lobes  inférieurs. 

Dans  l'abdomen,  au  niveau  des  régions  hypogastrique  et  ilia- 
que, on  trouve  une  fluctuation  obscure,  indiquant  la  présence 
d'un  épancliement  séreux  modéré  dans' la  cavité  péritonéale. 

Dans  la  journée,  le  malade  reste  plongé  dans  un  assoupisse- 
ment presque  continuel,  interrompu  seulement  par  quelques  vo- 
missements. La  constipation  persiste.  Dans  la  soirée,  l'administra- 
tion de  0,50  centigrammes  de  jalap  provoque  cependant  plusieurs 
selles  liquides. 

Du  4  au  6,  l'enfant  reste  à  peu  près  dans  le  même  état.  Som- 
nolence, vomissements,  toux  persistante  avec  râles  sous-crépitants 
aux  basses.  L'anasarque  est  à  peu  près  stationnaire.  Il  y  a  un  peu 
de  diarrhée.  Le  pouls,  modérément  accéléré  le  4  et  le  5  (80-100), 
tombe  le  6  au  soir  à  52.  Le  même  jour,  on  trouve  le  malade  extrê- 
mement assoupi.  L'urine  est  toujours  très-albumineuse. 

Le  7.  Même  état,  64  pulsations. 

Le  8,  au  matin,  le  pouls  est  de  nouveau  à  52  ;  la  peau  sans  cha- 
leur; l'œdème,  qui  avait  un  peu  augmenté  la  veille,  a  de  nouveau 
diminué  aux  membres  inférieurs.  La  diarrhée  persiste,  ainsi  que 
la  toux.  On  distingue  encore  quelques  râles  sous-crépitants  à 
droite;  52  inspirations  par  minute. 

Le  même  jour,  à  micU,  les  convulsions  ont  reparu  et  se  sont 
succédé  sans  aucune  interruption  pendant  huit  heures.  L'enfant 
est  mort  à  huit  heures  du  soir. 

Autopsie.  Epanchement  séreux  dans  le  péritoine  (400-500  gr.)et 
dans  les  deux  plèvres  (200  à  300  gr.  de  hquide);  cœur  volumineux; 
épaississement  et  opacité  de  la  valvule  mitrale.  Les  poumons 
sont  pâles  et  comme  exsangues,  mais  crépitants. 

Les  rems  ont  leur  volume  ordinaire.  A  la  coupe,  la  substance 
corticale  est  très-anémiée  et  rappelle  la  chair  d'anguiUe.  Les 
pyramides  sont  peu  marquées  et  participent  à  la  décoloration  Gé- 
nérale. ■ 

Le  cerveau  a  conservé  sa  consistance  normale.  Toute  sa  surface 
présente  une  injection  modérée.  Il  y  a  peu  de  liquide  sous  l'ara^- 
chnoïde  et  pas  du  tout  dans  les  vct.trionleâ.  Mms  une  sériisilé 


abondante  remplit  aussi  complètement  que  possible  le  canal  ra- 
chidien  et  entoure  la  moelle  allongée. 

OBSERVATION  XII. 

Néphrite  albumineuse  aiguë  consécutive  à  la  scarlatine.  —  Simple  bouffissure  de 
la  face.  —  Epistaxis  répétées,  accès  fébriles  et  ralentissement  graduel  du  pouls 
en  dehors  des  accès.  —  6  ou  7  attaques  éclamptiquos.  —  Conservation  de  l'in- 
telligence au  début,  —  Guérison  de  la  maladie  principale  suivant  de  très-près 
la  cessation  des  accidents  cérébraux. 

H...  (François),  âgée  de  8  ans,  entre  le  31  octobre  1863  à  l'hô- 
pital Sainte-Eugénie,  salle  Saint- Joseph,  service  de  M.  Bergeron. 

Ce  garçon,  lymphatique  et  scrofuleux,  est  en  pleine  éruption 
scarlatineuse  au  moment  de  son  admission.  La  fièvre  a  débuté, 
disent  ses  parents,  le  26  octobre,  c'est-à-dire  cinq  jours  auparavant. 
Actuellement  le  pouls  est  modérément  accéléré  (108),  mais  l'en- 
fant est  abattu  et  se  plaint  d'une  céphalalgie  intense.  La  pression 
le  long  des  gouttières  vertébrales  est  douloureuse. 

Dans  la  matinée,  il  y  a  eu  une  épistaxis.  Le  cœur  est  parfaite- 
ment sain.  L'angine  est  modérée,  la  langue  rouge,  l'appétit  sem- 
ble revenir.  Pas  de  vomissements;  un  peu  de  diarrhée.  La  peau 
est  chaude  et  sèche. 

Les  jours  suivants,  jusqu'au  10  novembre,  l'éruption  disparait 
et  fait  place  à  la  desquamation.  Il  y  a  encore  deux  épistaxis  le  l^' 
novembre,  et  une  le  3.  En  même  temps  la  fièvre  tombe,  et  le  pouls 
décroit  graduellement.  Le  3,  il  est  à  88,  le 4,  à  84,  le  B,  à  72,  et 
le  6,  à  60,  c'est-à-dire  fort  au-dessous  de  la  moyenne.  Cependant 
l'état  général  est  satisfaisant;  seulement,  à  partir  du  -i  au  soir, 
on  a  cru  remarquer  une  légère  bouffissure  à  la  face  ,  et  les  pau- 
pières sont  restées  un  peu  œdémateuses  les  jours  suivants.  Les 
urines  sont  d'ailleurs  ambrées,  peu  sédimenteuses,  normales. 

Du  10  au  18,  on  observe  une  série  d'accès  fébriles  intenses  avec 
stades  de  frisson  et  de  chaleur,  et  présentant  chacun  une  durée 
de  plusieurs  heures.  Ils  ne  sont  pas  très-régulièrement  intermit- 
tents. Le  lo""  est  observé  le  10  novembre  au  malin,  le  2=  le 
11  au  soir;  le  3^  le  13,  vers  midi;  le  A"  survient  le  14  â  la  même 
heure,  malgré  une  prise  de  sulfate  de  quinine  ;  le  5*  est  noté  le  15 
à  quatre  heures  du  soir,  et  débute  par  un  frisson  qui  persiste 
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jusqu'à  neuf  heures;  le  6"  ne  paraît  que  le  17,  à  onze  heures  du 
matin,  et  dure  toute  la  journée  ;  enfin  le  7«  et  dernier  débute  le  18 
à  la  même  heure  et  n'est  pas  moins  prolongé. 

Dans  l'intervalle  de  ces  accès,  le  pouls  n'en  a  pas  moins  conti- 
nué à  présenter  une  lenteur  remarquable;  il  s'est  maintenu  en 
général  au-dessous  de  70.  L'épistaxis  a  reparu  à  deux  reprises, 
le  15  et  le  17.  En  même  temps  se  sont  montrés  quelques  symp- 
tômes cérébraux.  L'enfant  s'est  plaint  de  céphalalgie  le  11  et  le 
12  ;  il  a  eu  du  délire  à  la  suite  d'un  accès,  dans  la  nuit  du  14  au  1 5. 
Enfin  le  18,  on  le  trouve  somnolent.  Le  pouls,  à  64,  est  irrégu- 
Her. 

La  face  est  extrêmement  pâle  et  légèrement  bouffie;  la  peau 
fraîche.  L'enfant  a  peu  d'appétit  depuis  plusieurs  jours  déjà  :  la 
langue  est  saburrale,  la  salive  rare,  l'haleine  fétide.  Il  va  à  la  selle 
et  ne  vomit  pas. 

A  partir  du  18,  les  accès  fé])riles  ne  reparaissent  plus.  Le  19, 
le  20,  le  petit  malade  est  plus  réveillé  et  reprend  un  peu  d'appé- 
tit. Cependant  le  pouls  reste  très-lent.  ÎDu  19  au  23,  il  oscille 
entre  52  et  60  battements  par  minute;  il  est  faible  et  irréguher. 
En  même  temps  la  bouffissure  de  la  face  augmente,  et  les  urines 
prennent  la  teinte  sale  caractéristique  de  l'albuminurie  aiguë,  puis 
unè  coloration  rosée  due  à  la  présence  du  sang  piu-.  A  dater  du  21, 
on  les  trouve  albumineuses.  On  supprime  le  sulfate  de  quinine 
administré  jusque-là  quotidiennement,  et  on  le  remplace  pai'  Je 
tannin  à  la  dose  de  0  gr.  30. 

Du  25-27.  Même  état.  Seulement  l'œdème  de  la  face  diminue, 
la  coloration  rose  des  urines  disparaît,  et  l'albuminurie  semble 
décroître. 

28  novembre.  Dans  la  nuit  du  27  au  28,  il  y  a  eu  une  épistaxis 
abondante.  Le  matin  l'état  général  paraît  satisfaisant,  et  la  jour- 
née se  passe  très-bien  jusque  vers  quatre  heures  de  l'après-midi. 
A  ce  moment  l'enfant  ayant  uriné  dans  son  lit,  ses  petits  cama- 
rades lui  adressent  des  railleries  qui  l'affectent  vivement  ;  il  se 
met  à  sangloter.  Au  même  instant,  il  ressent  une  douleur  très-in  - 
tense  à  la  tête.  Quelques  instants  plus  tard,  il  vomit  le  potage 
qu'il  vient  de  prendre.  Il  descend  alors  de  son  lit  pour  uiiner, 
mais  à  peine  est-il  sur  le  vase  qu'il  tombe  sans  connaissance.  On 
le  recouche  ;  il  revient  promptement  à- lui,  mais  la  sœur  remarque 
alors  que  les  membres  inférieurs  sont  agités  de  mouvements  con- 
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tinuels.  Le  petit  malade  les  fléchit  et  les  étend  alternativement 
et  affirme  qu'il  ne  peut  les  arrêter.  Ces  mouvements  persistent 
avec  une  intensité  variable  pendant  un  quart  d'heure  environ. 
En  même  temps  l'enfant  continue  à  se  plaindre  d'un  grand  mal 
de  tête.  Vers  la  fin  de  l'attaque,  il  urine  de  nouveau  involontai- 
rement dans  son  lit,  et,  les  convulsions  terminées,  il  reste  assoupi 
pendant  près  d'une  heure. 

Vers  cinq  heures  un  quart,  les  mêmes  mouvements  reparais- 
sent, mais  ils  cessent  au  bout  de  quelques  instants.  L'interne  de 
garde,  appelé  au  moment  de  cette  deuxième  attaque  partielle,  fait 
appliquer  un  sinapisme  sur  la  colonne  vertébrale.  De  cinq  heures 
un  quart  à  huit  heures  du  soir  la  somnolence  persiste.  A  huit 
heures,  brusquement,  survient  une  troisième  attaque.  Cette  fois 
les  mouvements  des  membres  inférieurs  sont  plus  étendus  et  plus 
précipités.  Les  bras  restent  immobiles,  mais  la  face  est  agitée  de 
contractions  spasmodiques.  Les  mouvements  ne  sont  pas  plus 
prononcés  d'un  côté  que  de  l'autre.  Au  bout  de  quelque  temps 
une  salive  écumeuse  apparaît  sur  les  lèvres,  et  l'accès  s'arrête 
presque  aussitôt  après.  lia  duré  dix  minutes;  un  collapsus  pro- 
fond lui  succède.  La  langue  n'a  pas  été  mordue. 

De  huit  heures  à  minuit,  les  accidents  convulsifs  se  montrent 
encore  à  trois  ou  quatre  reprises  dans  le  cours  d'un  coma  complet 
dont  rien  ne  peut  tirer  le  malade. 

Vers  minuit,  l'interne  du  serAdcele  retrouve  dans  cet  état.  Tou- 
tes les  deux  ou  trois  minutes,  l'enfant  pousse  des  cris  aigus  sans 
sortir  de  sa  torpeur.  Une  pression  un  peu  forte  en  quelque  point 
du  corps,  et  principalement  sur  le  ventre,  les  provoque  aussitôt,  et 
il  semble  que  la  présence  de  l'interne  les  rende  plus  forts  et  plus 
fréquents.  Aux  cris  inarticulés  s'ajoute  alors  le  mot  de  «maman», 
répété  à  plusieurs  reprises.  L'inteUigence  ne  semble  donc  pas  com- 
plètement abolie;  la  vue  paraît  conservée  :  cependant  la  sœur  a 
cru  remarquer,  après  la  première  attaque,  que  l'enfant  y  voyait 
moins.  Elle  a  été  également  frappée,  au  début  de  l'éclampsie,  de 
l'extrême  lenteur  du  pouls.  ActueUement  H  est  à  120;  la  respira- 
tion est  calme  ;  de  temps  à  autre,  le  petit  malade  porte  la  main  a 
la  partie  supérieure  et  droite  de  la  tète.  On  applique  sur  les  mem- 
bres inférieurs  des  sinapismes  qui  sont  bien  supportés. 

Vers  doux  heures  du  matin  les  cris  cessent  tout  à  fait,  et  l'en- 
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fant  s'endort.  Sommeil  três-calme  jusqu'à  quatre  heures  et  demie. 
A  ce  moment  il  parait  assez  bien  remis. 

Le  29,  à  la  visite,  on  trouve  l'enfant  réveillé;  mais  il  ne  paraît 
pas  reconnaître  les  personnes  qui  l'entourent,  La  céphalalgie  per- 
siste. Il  n'y  a  pas  de  dilatation  pupillaire.  Le  pouls  est  à  92,  la 
peau  médiocrement  chaude,  la  face  pâle.  11  a  un  peu  de  diarrhée. 
—  Jalap,  1  gr.  ;  sinapismes. 

Le  30,  le  pouls  est  à  116,  un  peu  faible.  Les  convulsions  n'ont 
pas  reparu  et  la  céphalalgie  a  entièrement  cessé.  Il  n'y  a  plus 
de  traces  d'œdème.  La  veille,  le  jalap  a  provoqué  plusieurs  selles, 
bien  qu'il  ait  été  vomi  en  partie.  La  diarrhée  persiste  encore. 

Du  2  décembre  au  8,  le  pouls  se  ralentit  de  nouveau.  Il  tombe 
entre  64  et  72.  Il  y  a  deux  épistaxis  le  2  et  le  6,  et  les  garde- 
robes  deviennent  plus  rares  ;  mais  elles  reparaissent  promptement 
sous  l'influence  des  purgatifs.  Il  n'y  a  aucun  symptôme  cérébral. 
L'œdème  ne  reparaît  pas,  et  les  urines,  citrines,  à  peine  albumi- 
neuses  dès  le  2,  ne  donnent  le  5  qu'un  très -léger  précipité  par  la 
chaleur,  et  sont  tout  à  fait  normales  le  8. 

Le  1 5déc.  A  part  une  épistaxis  le  13,  et  un  état  anémique  modéré 
(pâleur  générale,  prolongement  du  premier  bruit  du  cœiu'  à  la 
base,  souffle  artériel  léger',  l'enfant  va  très-bien,  et  la  guérison 
peut  être  considérée  comme  définitive. 

Quelques  jours  après  (18  décembre),  il  quitte  le  service  complè- 
tement remis. 

OBSERVATION  XVI. 


Anasarquc  albuminurique  aiguë,  survenue  dans  le  cours  d'une  affection  cutanée 
chronique.  —  Rêvasserie,  céphalalgie,  somnolence.  —  2  attaques  éclamptiques 
le  même  jour.  —  Amaurose.  —  Coma  de  courte  durée.  —  Guérison. 


Le  2  mai  1865,  entre  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie,  service  de 
M.  Bcrgeron,  salle  Saint- Joseph,  le  nommé  B...  (Edouard\  âgé 
de  12  ans. 

Les  parents  de  cet  enfant  donnent  sur  son  compte  les  rensei- 
gnements suivants  :  Il  a  été  soigné  à  diverses  reprises  pour  une 
affection  de  la  peau  qui,  après  avoir  délnité  quand  il  n'avait  pas 
encore  1  an,  était  presque  guérie  lorsqu'il  atteignit  l'âge  de 
7  ans  et  demi.  Néanmoins  il  en  aurait  toujours  conservé  des  traces 
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jusqu'à  l'époque  actuelle,  et  le  16  avril  cette  éruption  aurait  re- 
paru au  visage  et  aux  jambes.  Depuis  huit  jours,  elle  s'est  com- 
pliquée d'un  gonflement  douloureux  des  bourses,  des  cuisses  et 
du  bas-ventre.  En  même  temps,  l'enfant  a  eu  de  la  fièvre,  de  la 
diarrhée,  de  l'inappétence  et  de  l'insomnie.  Pendant  deux  jours, 
au  début,  la  miction  a  été  suspendue. 

Le  3.  La  peau  est  partout  chagrinée,  sèche,  squameuse  par  pla- 
ces, semlîlable  à  la  peau  de  l'iclithyose.  Cet  état  est  surtout  pro- 
noncé au  front,  sur  les  joues,  aux  jambes  et  aux  membres  supé- 
rieurs. Sur  le  ventre,  la  desquamation  est  furfuracée.  Toute  la  ré- 
gion sous -ombilicale  est  le  siège  d'un  œdème  sous-cutané,  avec 
rougeur  du  tégument  externe  au-dessus  des  pubis .  Même  appa- 
rence, plutôt  phlegmoneuse  qu'œdémateuse,  à  la  partie  supérieure 
des  cuisses .  Le  scrotum  lisse,  tendu,  d'un  rouge  foncé,  présente  à  sa 
partie  inférieure  une  plaque  gangreneuse  blanchâtre.  Aux  jambes, 
l'infdtration  a  diminué  depuis  la  veille,  mais  les  pieds  sont  encore 
un  peu  boursoufflés.  Il  y  a  du  hquide  dans  la  cavité  péritonéale, 
mais  le  niveau  de  cet  épancheqient  ne  s'élève  pas  au-dessus  du 
segment  inférieur  de  l'abdomen.  Dans  la  poitrine ,  la  sonorité  est 
obscure  des  deux  côtés,  et  il  y  a  de  l'expiration  prolongée  à  droite, 
sans  râles. 

Le  pouls  est  à  8i;  la  peau  sans  chaleur,  la  langue  saburrale. 
L'enfant  a  été  un  grand  nombre  d'3  fois  à  la  selle  depuis  la  veille. 
Dans  la  nuit,  il  a  eu  un  peu  de  rêvasserie,  sans  symptômes  déli- 
rants bien  caractérisés.  —  Julep  avec  extrait  mou  de  quinquina 
et  aconit. 

Du  4  au  10  mai,  la  diarrhée  diminue',  puis  les  selles  cessent 
tout  à  fait.  L'œdème  est  en  décroissance  aux  extrémités,  mais  il  y 
a  de  la  bouffissiu-e  de  la  face.  Les  urines  prennent  une  coloration 
rosée,  et  donnent  un  précipité  albumineux  assez  abondant.  A 
dater'du  5  ou  du  6,  le  malade  se  plaint  constamment  de  mal  de 
tète  et  parait  assoupi.  Il  n'a  ni  nausées,  ni  vomissements.  Le  pouls 
est  naturel,  la.peau  est  un  peu  chaude;  les  plaies  du  scrotum  se 
détergent,  et  de  ce  côté  il  y  a  une  améhoration  notable. 

Le  1 1  le  pouls  est  à  84,  avec  chaleur  d.*  la  peau.  La  céphalalgie 
persiste;  elle  est  maintenant  continue.  L'état  {général  ro5te  le 

même.  .       ,  , 

Le  12,  à  cinq  heures  du  matin  ,  tout  û  coup  le  petit  malade 
pousse  un  cri  et  tombe  en  proi.;  à  une  attaque  éclamptique.  La 
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perte  de  connaissance  est  absolue  pendant  les  convulsions,  et 
lorsqu'elles  s'arrêtent,  une  salive  écumeuse  se  montre  sur  les  lè- 
vres. Toute  la  scène  n'a  duré  que  quelques  minutes.  Au  moment 
de  la  visite,  la  connaissance  est  parfaitement  revenue  ;  la  peau  est 
sans  chaleur,  le  pouls  à  8-4. 

Les  urines,  rosées,  se  troublent  légèrement  par  la  chaleur  seule. 
Mais  le  précipité  se  redissout  dans  un  excès  d'acide  azotique. 

Le  13,  au  matin,  la  céphalalgie  persiste  avec  un  peu  de  som- 
nolence; mais  l'attaque  épileptiforme  de  la  veille  ne  s'est  pas  re- 
produite. 

Le  même  jour,  à  cinq  heures  du  soir,  survient  une  nouvelle 
crise  éclamptique.  Les  convulsions  sont  générales  et  prédominent 
du  côté  gauche.  Au  bout  d'un  quart  d'heure  l'enfant  reprend 
connaissance,  mais  la  vue  reste  complètement  abolie. 

Le  14.  Depuis  la  veille  au  soir,  à  dix  heures ,  le  malade  est 
resté  plongé  dans  un  sommeil  profond,  d'où  on  n'a  pu  le  faire 
sortir  pour  lui  donner  à  manger.  Cet  assoupissement  persiste^ 
quoiqu'à  un  moindre  degré.  La  respiration  est  lente,  irrégulière. 
La  céphalalgie  est  continue;  les  pupilles  sont  contractiles,  mais 
la  cécité  reste  aussi  absolue  que  la  veille.  Les  réponses  sont  lentes, 
mais  justes. — Jalap,  l  gramme. 

Dans  la  journée,  l'enfant  demeure  abattu.  Le  pouls  est  à  100; 
la  face  conserve  une  teinte  violacée.  Le  jalap,  ayant  été  vomi 
presque  entièrement,  ne  provoque  qu'une  seule  selle.  Cependant 
la  nuit  est  bonne  et  se  passe  sans  nouveaux  accidents  convulsits. 

Le  lendemain,  1 5,  à  la  visite  du  matin,  on  trouve  l'enfant  bien 
éveillé  et  gai  :  le  faciès  est  bon,  la  peau  sans  chaleur  ;  le  pouls 
à  104.  La  vue  est  nette  et  la  céphalalgie  a  disparu. 

Les  jours  suivants  l'amélioration  se  soutient  :  il  n'y  a  plus  au- 
cun symptôme  cérébral. 

De  plus,  dès  le  17,  la  bouffissure  du  visage  tombe  complète- 
ment ,  et  il  ne  reste  plus  d'œdème  qu'à  la  partie  supérieure  des 
cuisses  et  à  l'hypogastre. 

Le  19,  l'état  général  est  des  plus  satisfaisants,  et  à  quelque 
temps  de  là,  le  malade  quitte  l'hôpital  entièrement  rétabh. 


—  148  — 


UBiSERVATION  XVII. 

Œdème  dans  le  cours  d'un  état  cachectique.  -  Éclampsie.  —  3  attaques  succes- 
sives —  Mort  dans  le  cours  de  la  trois.ème.  —  Autopsie  :  hyperémic  méningée, 
congestion  rénale,  albuminurie  constatée  après  la  mort. 

Le  nommé  P....  (Alcide),  âgé  de  U  ans.  entre  à  l'hôpital  Sainte- 
Eugénie  le  23  janvier  1866,  dans  le  service  de  M.  Bergeron,  salle 
Saint- Joseph. 

C'est  nn  enfant  scrofiileiix,  malade  depuis  longtemps.  Sujet  dès 
ses  premières  années  anx  affections  des  voies  respiratoires ,  il  a 
été  traité  ù  Saint- Joseph,  il  y  a  six  mois,  pour  une  bronchite  chro- 
nique. Depuis  un  mois,  les  pieds  enfleraient  quelquefois. 

Actuellement  les  pieds  ne  sont  pas  œdématiés ,  mais  le  visage 
est  un  peu  bouffi  et  pâle.  La  peau  est  sèche,  et  l'enfant,  paraît-il, 
transpire  peu  depuis  quelque  temps.  Le  pouls  est  assez  lent  et 
petit  (70  pulsations) .  Le  cœiu"  est  sain .  L'appétit  est  nul ,  la  soif 
vive;  il  n'y  a  ni  vomissements,  ni  diarrhée.  L'ouïe  est  un  peu 
dure;  le  malade  n'accuse  pas  de  céphalalgie. 

Jusqu'au  20  février,  l'observation  de  ce  malade  ne  présente 
rien  de  bien  saillant.  L'auscultation  a  révélé  dès  le  début  la  pré- 
sence d'un  épanchement  modéré  dans  le  péricarde  :  l'œdème  reste 
stationnaire.  L'enfant  tousse  beaucoup  et  présente  tous  les  sym- 
ptômes locaux  et  généraux  auxquels  donnent  lieu ,  en  général, 
les  dilatations  bronchiques. 

Du  20  au  25,  l'œdème  du  visage  augmente  ;  mais  il  n'y  a  plus 
trace  d'infiltration  des  membres  inférieurs.  A  partir  du  23,  on  re- 
marque chez  le  jeune  malade  une  tristesse  insolite. 

Le  25,  éclate  subitement  une  attaque  éclamptique,  à  laquelle 
deux  autres  attaques  succèdent  coup  sur  coup.  Il  y  a  du  stra- 
hisme  convergent,  et  la  face  présente  une  coloration  bleuâtre  pen- 
dant les  deux  premiers  accès.  L'enfant  meurt  très-rapidement  par 
asphyxie  au  milieu  du  troisième.  La  durée  de  chaque  paroxysme 
a  été  de  quatre  à  cinq  minutes. 

Après  la  mort  on  vide  la  vessie,  et  on  trouve  l'urme  albumi- 
ueuse.  La  chaleur  et  l'acide  azotique  déterminent  successivement 
un  précipité  assez  aljondant.  Quel(]ues  jours  avant,  cet  examen 
n'avait  donné  (lue  des  résultats  négatifs.. 
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Autopsie.  Le  cerveau  est  parfaitement  sain.  Pas  de  traces  d  é- 
panchement  ni  d'œdème.  Il  n'y  a  que  de  l'hyperémie  méningée. 
Les  deux  reins  ne  sont  que  fortement  congestionnés,  comme  au 
début  de  l'albuminurie  aiguë.  La  rate  est  hypertrophiée.  Du  cote 
des  poumons,  il  y  a  des  dilatations  bronchiques  en  grand  nombre, 
de  l'emphysème  vésiculaire  et  des  adhérences  pleurales  cellulo- 
fibreuses  abondantes. 


OBSERVATION  XVIIL 


Maladie  de  Bright  au  début  chez  un  sujet  scrofuleux.  —  Accidents  coiivulsiis 
passagers,  précédés  de  somnolence  et  de  vomissements.  —  Haleine  non  ammo- 
niacale. —  Amélioration. 

R....  (Henri- Victor)  est  admis,  le  14  août  1863,  dans  le  service 
de  M.  Bergeron,  salle  Saint- Joseph,  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie. 

Ce  garçon,  actuellement  âgé  de  5  ans  et  demi ,  aurait  déjà  été 
saigné  à  l'âge  de  8  mois  pour  une  albuminurie,  et  aurait  été  ma- 
lade jusqu'à  16  mois.  C'est  un  enfant  scrofuleux  :  il  a  eu  de  la 
gourme  à  diverses  reprises.  Depuis  quelques  jours,  ses  jambes 
ont  enflé  au  point  de  l'empêcher  de  marcher.  Il  s'est  plaint  en 
même  temps  de  la  gorge.  Depuis  quatre  jours  il  a  de  la  lièvre,  de 
l'anorexie  et  des  vomissements. 

État  actuel  :  Le  pouls  est  à  8i  ;  la  peau  sans  chaleur.  La  face 
est  un  peu  bouffie;  les  paupières  en  particulier  présentent  une 
infiltration  marquée.  La  langue  est  blanchâtre  ;  le  ventre  un  peu 
météorisé,  mais  indolore.  Il  n'a  ni  diarrhée  ni  constipation.  Il  ne 
vomit  pas ,  mais  il  a  des  nausées  fréquentes,  surtout  quand  il 
essaie  de  manger.  La  toux  est  fréquente  et  humide  ;  on  ne  trouve 
à  l'auscultation  que  quelques  râles  ronflants  disséminés  à  droite. 
— Ipécu. 

Du  16  au  21 ,  l'observation  ne  présente  rien  de  particulier,  sinon 
qu'on  trouve  dans  les  urines  une  notable  proportion  d'al])umine, 
et  que  les  lombes,  ainsi  que  l'abdomen,  sont  sensibles  à  la  pres- 
sion. —  Ventouses  sèches  sur  les  reins,  bains  tièdes.  Extrait  do 
quinquina  et  chlorate  de  potasse  en  potion. 

Le  21,  à  partir  de  deux  heures  de  l'après-midi,  l'enfant  paraît 
assoupi.  Il  mange  à  peine  le  soir  à  son  diner,  et  vers  dix  heures, 
après  avoir  vomi  deux  ou  trois  fois  coup  sur  coup,  il  est  saisi  di^ 
ISoS.  —  .MonoJ  H) 
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convulsions  qui  persistent  jusqu'à  minuit;  puis  il  s'endort,  et,  le 
lendemain  matin,  il  se  réveille  naturellement  et  se  met  à  jouer 
comme  à  l'ordinaire. 

Le  22,  à  la  visite,  on  le  trouve  dormant  depuis  un  quart  d'heure 
au  plus.  Au  bout  d'un  instant,  il  se  réveille  d'une  façon  très-na- 
turelle. Les  pupilles  sont  contractées.  Le  pouls  est  petit,  à  112. 
La  peau  chaude  et  moite.  Un  bouchon  de  verre,  trempé  dans 
l'acide  clilorhydrique  et  placé  devant  la  bouche  du  petit  malade, 
ne  dégage  pas  de  fumées  blanches.  Le  ventre  est  très-tendu  et 
douloureux  à  la  pression.  Il  y  a  de  l'ascite.  —  Huile  de  ricin, 
chiendent  nitré. 

Depuis  ce  jour,  les  phénomènes  cérébraux  n'ont  pas  reparu. 
Dès  le  24  août,  l'état  général  était  satisfaisant.  Le  29,  l'œdème 
avait  notablement  diminué,  et ,  à  part  quelques  signes  de  bron- 
chite, l'enfant  était  en  bonne  voie  de  guérison.  Cette  amélioration 
s'est  soutenue  jusqu'au  2  octobre,  époque  à  laquelle  l'enfant  à  pu 
quitter  le  service,  sans  avoir  éprouvé  de  nouveaux  accidents. 


OBSERVATION  XIX  (1). 

Mal  de  Bi-ight  au  début  ou  dans  la  période  intermédiaire  (forme  subaiguë).  — 
'  2  attaques  coiivulsives  légères  coïncidant  avec  l'apparition  d'un  œdème  pulmo- 
naire suraigu.  -  A'nélioration  momentanée,  puis  aggravation  et  passage  a 
Tétat  chronique . 

N'**  (Zélie),  âgée  de  13  ans  et  demi,  entre  le  17  octobre  1867 
dans  le  service  de  MM.  Triboulet,  salle  Sainte-Marguerite,  nu- 
méro 22.  „  .  X 

Bien  portante  jusqu'à  ces  derniers  temps,  elle  a  eu  récemment 
les  ïambes  enflées  à  diverses  reprises.  Depuis  huit  jours  seule- 
ment l'entlure  est  devenue  générale,  et  elle  s'est  mise  à  tousser. 

C'est  une  fille  de  grande  taille,  de  constitution  robuste,  d  un 
embonpoint  satisfaisant,  mais  bouffie,  avec  le  fond  du  teint  pâle 
et  mat  Les  tissus  offrent  partout  une  sensation  d  empâtement, 
d'infiltration.  On  remarque  sur  les  jambes  des  taches  de  purpura 
et  de  véritables  ecchymoses  sous-épidermiques.  Pas  d  epanche- 

M  '  La  nartie  de  cette  observation  qui  a  trait  aux  accidents  cérébraux  nous  est 
s-  ;  ner  "  1  -  ï  •  s  .lovons  h-  .ommcncov.oni  ot  la  fin  de  l'hi.toire  de  cette 
mlrîi  rrTriboulel,  qui  a  bien  voulu  mettre  ses  notes  ,  notre  disposition. 
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ment  ascitiqiie.  Du  côté  de  la  poitrine,  sonorité  un  peu  diminuée 
aux  bases.  A  ce  niveau  on  distingue  des  bulles  fme^,  qui  indi- 
quent un  peu  d'œdème  pulmonaire.  Cependant,  partout  ailleurs, 
le  murmure  respiratoire  estPample  et  pur.  Le  pouls  est  large,  à  96. 
Rien  au  cœur.  Aucun  symptôme  cérébral,  à  part  un  peu  d'apa- 
thie. 

Les  urines  sont  légèrement  sanguinolentes  et  laissent  déposer 
un  sédiment  briqueté.  Les  reins,  le  droit  surtout,  sont  sensibles 
à  la  pression.  L'enfant  est  sujette  à  la  diarrhée  (3  ou  4  garde- 
robes  par  jour).  Selles  jaunes  et  liquides.  Le  ventre  est  gros,  ré- 
nitent,  douloureux.  La  langue  est  saburrale;  la  bouche  amère. 

Elle  a  des  pertes  blanches. 

Au  moment  de  la  visite,  elle  a  eu  une  épislaxis.  —  Chiendent; 
sirop  de  cerises;  potion  diurétique;  éther  nitrique,  30  gouttes; 
sirop  des  cinq  racines,  20  grammes. 

Le  même  jour,  à  deux  heures  de  l'après-midi,  étant  de  garde, 
je  suis  appelé  en  toute  hâte  vers  cette  malade,  et  je  la  trouve  dans 
l'état  suivant  :  dyspnée  intense,  elforts  violents  pour  l'inspiration, 
avec  contraction  des  muscles  du  cou  et  dépression  de  1  épigastre, 
pâleur  extrême  de  la  face  avec  un  peu  de  cyanose  des  lèvres 
Pouls  imperceptible  ;  tendance  au  refroidissement.  La  respiration, 
en  même  temps  qu'accélérée  (66  par  minute),  est  bruyante.  Un 
gros  râle  trachéal  s'entend  à  distance.  A  l'auscultation,  on  ne  dis- 
tingue absolument  rien  que  le  retentissement  de  ce  bruit.  La  per- 
cussion donne  partout  une  demi-sonorité. 

La  sœm'  me  dit  qu'elle  m'a  fait  demander  parce  que,  brusque- 
ment, pendant  qu'elle  causait  avec  ses  parents,  l'enfant  est  tombée 
sans  connaissance.  En  même  temps  les  yeux  se  sont  renversés,  la 
figure  s'est  contractée;  mais  on  n'a  remarqué  aucun  mouvement 
du  tronc  ni  des  membres.  Puis,  l'enfant  est  restée  immobile,  pâle, 
et  comme  en  syncope.  La  respiration,  un  instant  suspendue,  a 
repris  alors;  mais  elle  était  très-em]jarrassée,  et,  la  connaissance 
revenant,  la  dyspnée  a  persisté.  11  y  a  eu,  dans  le  ht,  une  éva- 
cuation involontaire. 

Des  sinapismes  sont  déjà  appUqués  aux  jambes.  J'ordonne  des 
ventouses  en  nombre  indéterminé,  une  position  denh-couchée, 
-10  grammes  d'eau-de-vie  allemande  quand  les  phénomènes  dysp- 
néiques  auront  un  peu  diminué,  et  05  centigrammes  d'émétique 
dans  le  cas  où  la  poitrine  s'embarrasserait  davantage.  Les  ven- 


touses  sèches  donnent  un  peu  de  soulagement,  et  l'enfant  pousse 
des  cris  pendant  qu'on  les  lui  applique,  ce  qui  prouve  que  la 
sensilnlité  générale  est  intacte.  La  respiration,  toujours  accélé- 
rée, exige  des  eflbrts  moins  énergiques.  Même  absence  de  signes  à 
l'auscultation.  Je  quitte  la  malade  en  pleine  connaissance. 

Environ  une  demi- heure  après  la  première  alerte,  on  vient  me 
dire  qu'elle  a  eu  une  nouvelle  attaque,  et  qu'elle  est  presque 
mourante.  Cette  fois,  les  yeux  se  sont  renversés,  la  face  a  gri- 
macé à  plusieurs  reprises,  et,  pendant  une  ou  deux  minutes  au 
plus,  les  extrémités  inférieures  et  supériem-es  ont  été  agitées  de 
mouvements  convulsifs. 

A  mon  retour,  je  trouve  la  malade  dans  une  immobilité  abso- 
hie.  Les  yeux  sont  fermés,  le  pouls  nul,  la  respiration  stertoreuse 
et  plus  embarrassée  que  la  première  fois.  Un  liquide  écumeux 
s'écoule  par  la  bouche.  La  face,  les  extrémités  sont  cyanosées,  et 
le  corps  entier  tend  à  se  refroidir.  L'enfant  n'a  pas  sa  connais- 
sance. On  l'administre  sans  qu'elle  s'en  doute.  Elle  ne  parait  pas 
sentir  les  sinapismes.  Nous  apphquons  alors  sur  les  extrémités 
des  compresses  d'eau  vinaigrée  et  bouillante.  Les  deux  premières 
applications  provoquent  seulement  quelques  mouvements,  mais 
la  troisième  arrache  des  plaintes  à  la  malade,  et  aux  suivantes 
elle  crie,  s'agite,  et  finit  par  ouvrir  les  yeux.  En  même  temps,  la 
poitrine  semble  se  dégager  peu  à  peu,  et  la  respiration  tout  en 
restant  fréquente  devient  sèche.  L'enfant  se  met  alors  à  tousser 
et  reprend  tout  à  fait  connaissance.  Elle  regarde  les  assistants  et 
cherche  à  répondre  aux  questions,  mais  elle  a  la  parole  embar- 
rassée. Le  pouls  est  petit  et  fréquent,  mais  appréciable.  L'auscul- 
tation, vu  sans  doute  la  brièveté  des  mouvements  respiratoires, 
ne  donne  encore  que  des  signes  négatifs.  La  vue  est  conservée, 
les  pupilles  normales.  Pas  de  strabisme.  La  sensibilité  est  partout 
intacte.  Pas  d'apparence  de  paralysie  ni  de  contractm-e.  La  face 
est  paie  et  fraiche. 

On  lui  fait  terminer  la  potion  d'eau-de-vie  allemande  dont  elle 
a  déjà  bu  la  moitié. 

A  cinq  heures,  je  la  trouve  très-soulagée.  Elle  répond  bien  aux 
questions.  Pouls,  132.  Respiration,  54,  accélérée,  mais  bien  plus 
facile.  A  l'auscultation,  râles  crépitants  très- fins  dans  toute  l'étendue 
de  la  poitrine,  en  avant  comme  en  arrière.  Ils  sont  surtout  très- 
nombreux  aux  bases.  La  percussion  donne  pai-tout  un  son  égal, 
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un  peu  obscur.  L'élasticité  normale  est  diminuée  inférieurement. 
Pas  d'odeur  ammoniacale,  pas  de  réaction  alcaline  de  l'haleine.  Du 
moins  elle  ne  modifie  en  rien  le  papier  acidifié. 

Le  28.  La  nuit  a  été  calme.  Il  y  a  eu  trois  selles  liquides  abon- 
dantes. Ce  matin,  l'enfant  se  sent  mieux.  Pouls,  66.  Peu  de  cha- 
leur. Langue  sale,  anorexie.  La  respiration  est  relativement 
calme.  A  l'auscultation,  râles  crépitants  moins  nombreux  que  la 
veille.  Ils  se  limitent  à  la  moitié  ou  au  tiers  inférieur  des  deux 
poumons.  La  toux  persiste,  un  peu  sèche,  non  quinteuse.  La  tète 
est  libre  et  l'intelligence  est  parfaite.  La  malade  me  donne,  sur 
les  circonstances  qui  ont  précédé  l'apparition  des  accidents,  les 
renseignements  suivants  :  elle  n'avait  plus  de  diarrhée  ces  der- 
niers jours.  Son  enflure  avait  un  peu  diminué  le  jour  de  l'en- 
trée. Depuis  la  veille,  elle  souffrait  d'un  mal  de  tète  assez 
intense,  limité  à  la  région  frontale.  Enfin,  elle  a  toujours  uriné 
librement. 

Le  même  jour,  à  la  visite,  M.  Triboulet  institue  le  traitement 
suivant  :  pilules  écossaises,  potion  diurétique  ;  sinapismes  ;  enve- 
loppements de  ouate. 

Le  30.  Les  urines,  encore  rosées  et  sédimenteuses,  contiennent 
une  grande  quantité  d'albumine.  Pas  de  nouveaux  accidents.... 

Du  l^r  au  12  novembre,  l'état  général  s'améHora.  Cependant  il 
y  eut  une  nouvelle  congestion  séreuse  pulmonaire  le  4  novembre; 
elle  s'accompagna  d'un  accès  de  sufifocation  moins  intense  que  les 
précédents,  et  d'une  épistaxis.  Puis,  les  jours  suivants,  les  signes 
stéthoscopiques  s'effacèrent  graduellement. 

Mais,  à  partù-  du  12,  la  maladie  de  Bright  fit  de  nouveaux  pro- 
grès ;  l'albuminurie  augmenta,  les  reins  devinrent  plus  doulou- 
reux, l'anasarque  plus  considérable  malgré  les  drastiques  et  les 
bains  de  vapeur.  L'enfant  avait  de  la  fièvre  tous  les  soirs. 

A  partir  du  le--  décembre,  elle  aUa  de  plus  en  plus  mal  :  vomis- 
sements, fièvre,  oppression  croissante,  pouls  petit  et  faible  ;  pâ- 
leur extrême,  extrémités  très-œdématiées  et  froides. 

Enfin,  le  28  décembre,  elle  quitta  l'hôpital  pour  aller  mourir 
chez  ses  parents. 
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OBSERVATION  XX. 

Maladie  de  Brig-ht  aiguë  sans  cause  appréciable.  -  Convulsions  et  troubles  de  la 
vue  au  début.  —  Un  mois  après,  nouvelle  attaque  convulsive  avec  amaurose. 
précédée  de  vomissements,  de  constipation  et  de  céphalalgie.  —  Absence 
d'œdème.  —  Durée  totale  de  la  maladie ,  deux  mois  et  demi.  -  Guérison. 

Le  21  novembre  1865,  est  entré  à  l'hôpital  Saint-Eugénie, 
service  de  M.  Bartliez,  salle  Saint-Benjamin,  n"  29,  un  garçon 
nommé  Simon,  âgé  de  9  ans. 

Renseignements  :  il  est  malade  depuis  un  mois.  Au  début,  il  s'est 
plaint  de  maux  de  tête  qui  se  sont  accompagnés  de  vomissements. 
Puis  il  a  eu  des  convulsions  suivies  de  troubles  de  la  vue.  Peu  à 
peu  il  s'est  rétabli  et  s'est  lîien  porté  pendant  une  quinzaine  de 
jours;  mais  depuis  quelques  jours  il  a  été  repris  de  céphalalgie  et  a 
vomi  plusieurs  fois.  La  face  n'est  pas  bouffie;  il  n'y  a  d'œdème  dans 
aucun  point  du  corps. 

Le  21  novembre,  peu  de  temps  après  son  admission  dans  les 
salles,  vers  trois  heures  de  l'après-midi,  cet  enfant  est  pris  de  con- 
vulsions épileptiformes  qui  se  répètent  pendant  une  demi-heiu'e 
en'îiron.  Les  mouvements  sont  généraux,  mais  très-prédominants 
i  côté  droit.  Après  l'attaque,  prostration  profonde,  qui  persiste 
toute  la  soirée.  Dans  la  nuit,  nouveaux  accidents  convulsifs  qui 
durent  environ  un  quart  d'heure. 

Le  22.  L'enfant  souffre  d'un  mal  de  tête  si  violent  qu'il  lui  ar- 
rache des  cris.  Il  a  sa  connaissance,  mais  il  est  abattu  et  assoupi. 
La  viie  est  complètement  abolie;  pupilles  normales.  Pas  de  para- 
lysie. Il  a  vomi  avant  ses  attaques,  et  les  matières  vomies  ont  été 
d'abord  muqueuses,  puis  bilieuses.  Actuellement,  aucun  appétit; 
pas  de  nausées.  Il  est  constipé. 

Le  23.  L'enfant  a  beaucoup  souffert  de  la  tète  toute  la  journée 
d'hier.  Un  lavement  a  provoqué  des  évacuations.  Ce  matin,  moins 
de  céphalalgie.  La  cécité  est  toujours  à  peu  près  absolue.  Cepen- 
dant, l'enfant  reconnait  vaguement  le  côte  d'où  yimt  le  jour. 
L'intelligcjîce  est  bien  revenue.  Les  forces  musculaires  sont  intac- 
tes ;  il  se  tient  debout  sur  son  lit  sans  difficulté. 

Les  urines  sont  d'un  rouge  foncé  et  déposent  un  sédiment  bru- 
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nâtre  abondant.  Les  réactifs  y  décèlent  la  présence  d'une  grande 
quantité  d'albumine  et  d'une  forte  proportion  d'urates. 

Au  microscope,  le  dépôt  est  constitué  par  des  cylindres  byaUns 
et  des  cylindres  à  épitliélium  grànuleux.  De  plus,  on  trouve  dans 
l'urine  et  dans  le  dépôt  quelques  globules  sanguins,  un  assez 
grand  nombre  de  leucocytes  et  divers  cristaux,  entre  autres  du 
phosphate  ammoniaco-magnésien.  Pas  de  graisse. 

Le  24.  La  nuit  a  été  très-calme.  Ce  matin,  la  céphalalgie  a 
considérablement  diminué;  la  vue  revient  sensiblement;  cepen- 
dant le  malade  ne  peut  encore  lire  même  les  gros  caractères.  Peau 
assez  chaude.  Pouls  fréquent.  La  langue  est  rouge  sur  les  bords 
et  sèche.  Quand  l'enfant  se  tient  debout,  il  a  comme  des  étour- 
dissements;  après  un  lavement  purgatif,  il  a  eu  une  garde-robe 
abondante. 

Le  25.  L'examen  oplithalmoscopique  ne  donne  que  des  rensei- 
gnements négatifs,  à  part  un  peu  de  congestion  rétinienne. 

Le  26.  La  vue  parait  complètement  revenue.  Le  petit  malade 
est  encore  un  peu  étourdi  ;  pas  de  fièvre  ;  les  selles  sont  naturelles  ; 
les  urines  sont  encore  rouges  et  donnent  un  dépôt  brunâtre  assez 
abondant;  elles  précipitent  par  la  chaleur  et  l'acide  azotique. 
Aucune  apparence  d'œdème. 

A  partir  de  ce  moment  le  sang  a  diminué  dans  les  urines,  mais 
l'albuminurie  a  persisté  encore  un  certain  temps,  l'état  général 
s'améliorant  de  plus  en  plus.  Le  18  décembre,  la  santé  était  excel- 
lente; l'urine  ne  contenait  plus  que  des  traces  d'albumine.  Enfin, 
le  7  janvier  1866,  l'enfant  quittait  l'hôpital  complètement 
guéri. 

OBSERVATION  XXL 

Anasarque  albuminurique  aiguë.  —  2  attaques  éclaraptiques.  —  Persistance  de 
la  seconde  pendant  deux  heures.  —  Inefficacité  de  la  saignée.  —  Bon  résultat 
des  inhalations  de  chloroforme.  —  Coma  prolongé.  —  Amélioration  générale 
passagère.  —  Diarrhée  incoercible  avec  vomissements  et  somnolence.  —  Mqv\ 
cinq  ou  six  semaines  après  les  attaques. 

Le  nommé Rab...,  musicien  ambulant,  est  admis  le  14  octobre 
1865,  dans  le  service  de  M.  Barthez,  salle  Saint-Benjamin,  n°  23, 
à  l'hôpital  Sainte-Eugénie. 
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Bien  portant  jusqu'à  ces  derniers  temps,  il  a  été  exercer  sa  pro- 
fession à  Londres,  où  il  lui  est  arrivé  plusieurs  Ibis  de  coucher 
sur  la  terre  humide.  Il  y  a  un  mois,  sans  maladie  aiguë,  sans 
éruption  antérieure,  il  est  devenu  enÛé.  Revenu  de  Londres  il  y 
a  une  semaine,  il  a  remarqué  que,  depuis  son  retour,  cette  enflure 
avait  beaucoup  augmenté.  Il  ne  souffre  nulle  part. 

Etat  actuel.  —  Anasarque  considérable  ;  extrémités  inférieures 
très-infiltrées  avec  ulcérations  au  niveau  des  malléoles.  La  langue 
est  un  peu  rouge,  sans  enduit.  L'appétit  parait  conservé.  Pas  de 
diarrhée;  il  est  allé  une  fois  à  la  selle  depuis  la  veille.  Ventre 
souple;  pas  d'ascite.  Rien  au  cœur;  rien  du  côté  de  l'appareil 
pulmonaire . 

Les  urines  donnent  un  précipité  abondant  par  l'acide  azotique 
et  par  la  chaleur  seule . 

Du  16  au  23,  Même  état  ;  il  prend  deux  bains  de  vapeur. 

Le  23.  La  bouffissure  a  diminué;  les  urines  contiennent  de 
l'albumine  et  du  sang  pur;  l'enfant  se  lève. 

Le  25.  On  apprend  que  la  veille  au  soir  l'enfant  a  eu  brusque- 
ment une  attaque  d'éclampsie  ;  les  convulsions  se  sont  répétées 
pendant  environ  une  demi-heure.  Un  vomissement  avait  immé- 
diatement précédé  l'attaque. 

Ce  matin,  le  malade  va  bien.  Aucun  accident  consécutif.  — 
Ventouses  scarifiées  sur  les  reins. 

Le  26.  La  journée  d'hier  a  été  bonne  et  la  nuit  calme;  la  peau 
est  sèche  et  chaude  ;  l'urine  contient  toujours  du  sang  pur.  On 
remarque  sur  la  lèvre  inférieure  une  ulcération  irrégulière,  pro- 
venant sans  doute  de  ce  qu'il  s'est  mordu  pendant  les  convulsions 
(Séné  en  lavement). 

Le  même  jour,  dans  l'après-midi,  surviennent  subitement  et 
coup  sur  coup  deux  nouvelles  attaques  éclamptiques.  On  fait  ap- 
pliquer 4  sangsues  derrière  les  oreilles. 

A  six  herires  du  soir,  les  convulsions  recommencent  et  se  suc- 
cèdent sans  interruption  ;  elles  sont  surtout  marquées  du  côté 
droit;  la  face  est  fortement  cyanosée.  On  pratique  une  saignée 
de  150  grammes  qui  ne  produit  aucune  améhoration.  Pendant 
deux  heures,  on  compte  environ  20  attaques  successives  ;  et  à  huit 
heures,  les  convulsions  n'ont  rien  perdu  de  leur  intensité.  On  se 
décide  alors  à  administrer  le  chloroforme;  les  inhalations  sont  con- 
tinuées pendant  dix  minutes,  et  au  bout  de  ce  temps,  les  attaques 
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cessent  pour  faire  place  à  une  résolution  générale.  Un  état  coma- 
teux profond  succède  au  sommeil  anesthésique. 

Le  27.  L'enfant  a  été  dans  le  coma  toute  la  nuit. 

tle  matin,  collapsus  complet.  Respiration  lente,  sans  stertor  ; 
pouls  lent  et  faible;  pâleur  générale  delà  face;  les  pupilles  sont 
contractées.  L'œdème  de  la  face  et  du  tronc  a  très -notablement 
diminué. On  diagnostique  une  compression  cérébrale  par  épanclie- 
ment  séreux.— Vésicatoires  sur  les  cuisses;  sinapismes  aux  jambes. 

Le  27  au  soir.  L'état  comateux  persiste  au  même  degré.  —  La- 
vement de  sel. 

Le  28  au  matin.  La  connaissance  parait  revenir  peu  à  peu,  mais 
l'enfant  est  très-abattu;  pouls  faible  et  lent. 

Le  29.  La  connaissance  est  tout  à  fait  revenue  ;  le  petit  malade 
conserve  seulement  un  peu  de  lenteur  dans  les  idées  ;  l'urine  res- 
semble par  sa  couleur  à  du  bouillon  sale.  Elle  est  albumineuse, 
mais  beaucoup  moins  que  les  jours  précédents. 

Le  30.  Amélioration  très-sensible;  l'œdème  diminue. 

Le  31.  Le  sang  augmentant  dans  l'urine,  on  ordonne  des  ven- 
touses scarifiées  sur  les  lombes. 

Le  2  novembre,  on  note  une  diarrhée  assez  intense,  qui  a  paru 
depuis  peu  de  join-s  ;  la  soif  est  très-vive.  Il  y  a  toujours  plus 
il'hématurie, —  Diascordium,  4  gr. 

Du  3  au  8,  les  selles  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes  ; 
elles  sont  grisâtres  et  liquides,  puis  séreuses.  Il  s'y  joint  des  vomis- 
sements ;  le  pouls  est  vibrant,  la  soif  très-vive  ;  l'cEdème  disparaît 
presque  complètement. 

Le  8.  On  trouve  l'enfant  abattu  et  somnolent.  —  Traitement  : 
Suppr.  le  diascordium.  Extrait  d'opium  0  gr.  01,  d'heure  en  hernie; 
coUodion  ricin é  sur  le  ventre. 

Les  jours  suivants,  la  diarrhée  ne  diminue  pas,  malgré  les 
moyens  précédents,  malgré  des  potions  et  des  lavements  au  ni- 
trate d'argent,  malgré  le  rhum.  L'abattement  augmente  et  la 
somnolence  devient  continuelle  ;  le  pouls  est  petit  et  trés-lent. 
Les  urines  sont  peu  albumineuses.  A  partir  du  21,  les  vomisse- 
ments  reparaissent;  l'enfant  s'afrail)lit  et  se  refroidit.  Le  1^^ 
cembre.,  on  reconnaît  que  les  urines  ne  contiennent  plus  de  traces 
d'albumine  ;  la  diarrhée  persiste  ;  l'enfant  s'en  va  ;  enfin,  il  meurt 
le  6  décembre. 

L'autopsie  n'a  pu  être  faite, 
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Œdème  léger  de  la  face,  trôs-probablement  consécutif  h  une  scarlatine.  —  Albu- 
minurie non  recherchée.  -  Au  début,  miction  presque  supprimée,  constipation. 
—  Convulsions  épilcptiformes.  —  Mouvements  convulsifs  partiels.  —  Demi- 
coma.  ~  Impossibilité  de  parler.  —  Guérison. 

Champ. . .  Aiigusta,  âgée  de  9  ans,  entre  le  10  avril  1856  à  Sainte - 
Eugénie,  salle  Sainte-Matliikle,  n"  24,  service  de  M.  Barthez. 

Cette  petite  fille  est  malade  depuis  deux  ou  trois  jours.  On  a 
remarqué,  dès  le  début,  que  sa  figure  était  bouffie.  En  même 
temps,  elle  a  eu  des  nausées  et  quelques  vomissements.  Le  9, 
veille  de  l'entrée,  à  5  heures  de  l'après-midi,  elle  a  eu  comme  une 
attaque  caractérisée  par  une  roideur  générale,  avec  perte  de  con- 
naissance pendant  quelques  minutes.  Cette  première  attaque  a 
cessé  lorsqu'on  l'a  mise  dans  son  ht.  Pendant  la  nuit,  il  y  a  eu 
plusieurs  crises  semblables  à  la  première  ;  elle  se  sont  accompa- 
gnées de  vomissements  très-nombreux,  très-abondants,  d'abord 
de  nature  glaireuse,  puis  franchement  bilieux.  De  trois  heures  à 
onze  heures  du  matin,  elle  a  dormi  tranquillement;  mais  à  onze 
heures  est  survenue  une  nouvelle  crise,  très-forte,  d'une  heure 
environ,  avec  mouvements  saccadés  des  membres,  distorsion  du 
visage  et  écume  à  la  bouche.  Les  attaques  précédentes  avaient  été 
marquées  seidement  par  la  roideur,  l'extension  forcée  des  bras, 
la  rougeur  de  la  peau  au  déliut,  et  des  cris  aigus  et  répétés  à  la 
fin.  Elle  ne  se  plaint  presque  pas  de  la  tète.  Pas  de  selles  depuis  la 
veille.  Elle  naurinéquune  fois. 

A  une  heure  et  demie,  lorsqu'elle  est  admise  à  l'hôpital,  l'enfant 
est  plongée  dans  un  coma  profond,  dont  on  a  beaucoup  de  peine  à 
la  tirer.  Pouls  124.  Les  yeux  sont  à  demi-ouverts,  les  pupilles 
contractées,  la  face  un  peu  violacée,  ainsi  que  les  extrémités  supé- 
rieures et  les  pieds.  Respiration  profonde,  suspirieuse,  peu  accé- 
lérée. 

11  Avril.  Une  partie  de  la  nuit  s'est  passée  dans  le  coma,  avec 

(1)  Bien  qjae  cette  observation  présente  une  lacune  importante,  puisque  l'état 
des  urines  n'est  pas  noté,  il  ne  peut  y  avoir  aucun  doute  sur  la  véritable  natiu-e 
des  îiccidcnts  observés;  elle  est  d'ailleurs  très-complète  h  d'autres  égards,  et  il  en 
est  peu  ofi  les  symptômes  cérébraux  soient,  décrits  avec  autant  de  soin. 
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quelques  mouvements  spasmodiques  des  bras  et  des  mains  par  in- 
tervalles. Puis  elle  a  eu  du  délire,  ou  du  moins  elle  a  été  très-agi- 
tée, sans  parler,  puis  enfin  elle  est  retombée  dans  le  coma.  Elle 
a  vomi  plusieurs  fois  depuis  hier,  mais  n'a  pas  eu  de  selles. 

Ce  matin,  on  a  beaucoup  de  peine  à  la  réveiller  et  il  est  impos- 
sible de  la  faire  parler.  Les  pupilles  sont  normales;  seulement  elle 
parait  fuir  la  lumière  et  cache  sa  tète  dans  ses  coussins.  Pouls,  96. 
Peu  de  chaleur.  —  La  face  est  cependant  très-colorée.  —  Rien  à 
l'auscultation.  Sur  les  avant-bras  et  les  membres  inférieurs,  on 
remarque  une  desquamation  par  plaques.  —  Sinapismes,  8  sang- 
sues. 

Les  sangsues  ont  été  appliqué 3S  à  deux  heures.  L'écoulement 
du  sang  a  paru  réveiller  à  moitié  la  malade.  Elle  a  parlé  un  peu, 
mais  à  voix  très-basse. 

Le  soir,  vers  5  heures,  l'interne  du  service  la  trouve  dans  l'état 
suivant: 

Elle  est  couchée  sur  le  côté  droit,  la  tète  appuyée  sur  la  main 
droite  :  de  minute  en  minute  le  membre  tlioracique  gauche  est  agité 
de  mouvements  convulsifs. 

Ce  sont  de  petits  soubresauts  rapides,  avec  élévation  et  abais- 
sement alternatifs  de  l'épaule.  Parfois,  en  même  temps  que  les 
convulsions  de  l'épaule,  il  y  a  des  contractions  spasmodiques  de 
la  peau  du  front  et  des  clignements  d'yeux.  Le  reste  du  corps  est 
immobile. 

Pouls  à  108,  plus  plein,  plus  résistant  que  le  matin.  — Chaleur 
moyenne  de  la  peau.  Respiration  lente  et  profonde.  Alternatives 
de  rougeur  et  de  pâleur  de  la  face.  Par  moments,  elle  pousse 
quelques  soupirs  ou  quelques  gémissements  plaintifs.  Des  piqûres 
<i'épingle  un  peu  fortes  la  réveillent  à  moitié  et  la  font  pleurer, 
mais  c'est  à  peine  si  elle  retire  la  main  pour  les  éviter. 

Bientôt,  mieux  réveillée  encore,  elle  boit  facilement  et  semble 
se  reconnaître  un  peu,  mais  on  voit  que  les  conceptions  restent 
très-lentes.  Elle  ouvre  la  bouche  quand  on  lui  dit  de  tirer  la  langue, 
mais  elle  oubHe  de  la  montrer.  Elle  a  l'air  de  vouloir  répondre 
aux  questions,  elle  remue  les  lèvres,  mais  ne  peut  parvenir  à  ar- 
ticuler les  mots.  Il  est  à  remarquer  que  du  moment  où  elle  est 
sortie  de  sa  torpeur,  les  mouvements  convulsifs  ont  cessé. 

Un  peu  plus  tard,  nouveau  progrès.  A  force  de  l'exciter  à  par- 
ler en  la  qne.stionnant,  on  obtient  une  réponse.  Elle  dit  qu'elle  ne 
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souffre  que  de  la  tête.  Les  yeux  sont  bien  ouverts,  mais  les  pupilles 
sont  dilatées  et  le  regard  incertain. 

La  langue,  qu'elle  finit  par  tirer,  est  un  peu  saburrale.  Elle  n'a 
eu  ni  vomissements,  ni  selles  depuis  le  matin. 

Bientôt,  abandonnée  à  elle-même,  l'enfant  est  retombée  dans 
sa  somnolence,  et  les  mouvements  convulsifs  ont  reparu. 

Le  15. —  La  veille  au  soir,  les  convulsions  ont  pris  plus  d'in- 
tensité que  dans  la  journée.  Ce  matin,  môme  état  comateux  que 
la  veille.  On  a  beaucoup  de  peine  à  l'en  tirer.  Toujours  des  rou- 
geurs passagères  de  la  face.  Il  n'y  a  pas  eu  une  seule  selle. —  Ca- 
lomel  1  gramme,  sinapismes. 

Le  13.  —  Elle  va  mieux,  le  visage  est  naturel;  elle  est  bien  ré- 
veillée. Cependant,  quand  elle  essaie  de  parler,  elle  ne  peut  y  par- 
venir. 

Le  14.  —  La  journée  d'bier  et  la  nuit  ont  été  bonnes.  Pas  de 
nouvelles  convulsions.  Elle  a  été  une  fois  à  la  garde-robe.  Le  vi- 
sage est  tout  à  fait  naturel,  le  regard  bon;  elle  parle  mieux. 

Le  15.  —  Elle  va  de  mieux  en  mieux;  l'appétit  est  revenu. 

Le  18.  —  Elle  est  complètement  remise  et  se  lève.  Enfin  le 
20  avril,  on  la  renvoie  guérie  cbez  ses  parents. 


OBSERVATION  XXIII. 


Anasarque  albuminurique  aiguë  consécutive  à  la  scarlatine.  —  Convulsions  géné- 
rales sans  prodromes.  —  Surexcitation  cérébrale,  loquacité,  agitation  et  insom- 
nie îi  la  suite  des  convulsions.  —  Signes  d'œdème  pulmonaire  au  moment  du 
.début  de  l'encéphalopathle.  —  Amélioration  générale  consécutive.  -  Quérison. 

Le  nommé  J.  Jules  est  entré,  le  8  octobre  1866,  à  l'hôpital 
Sainte-Eugénie,  salle  Saint-Benjamin,  n»  6. 

Ce  garçon,  âgé  de  7  ans,  fut  traité  jusqu'au  11  décembre  par 
M.  Barthez,  pour  une  péritonite  chronique  à  la  suite  de  laquelle 
une  collection  purulente  se  fit  jour  au  niveau  deTombific  par  une 
ouverture  spontanée  qui  demeura  longtemps  fistuleuse.  L'état  gé- 
néral et  local  était  peu  satisfaisant,  lorsque  le  11  décembre  l'en- 
fant prit  la  scarlatine.  Cette  affection  fut  d'ailleurs  bénigne,  et, 
jusque  vers  le  fin  de  l'année,  l'examen  des  urines  ne  donna  que  des 
résultats  négatifs.  Le  31  décembre  cependant,  pour  la  première 
fois,  on  y  découvrit  de  l'albumine, 
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4  janvier.  La  chaleur  et  l'acide  donnent  un  précipité  assez  abon- 
dant. L'urine  est  sale.  Il  y  a  de  la  bouffissure  de  la  face. 

Le  10.  Depuis  un  ou  deux  jours,  l'enfant  a  de  la  peine  à  uriner. 
Les  bourses  et  la  verge  sont  le  siège  d'une  infiltration  œdéma- 
teuse considérable.  Du  côté  de  la  poitrine,  un  peu  de  matité  aux 
deux  bases,  en  arrière  et  surtout  à  droite.  Diminution  du  mur- 
mure respiratoire  au  même  niveau.  Quelques  ronflements  dissé- 
minés. 

Le  11.  Moins  d'albumine  dans  les  urines.  Le  ventre  est  moins 
dur,  moins  tendu,  et  la  suppuration  ombilicale  diminue.  L'enfant 
avait  de  la  diarrhée  au  début.  Il  n'en  a  plus  depuis  quelques  jours. 
L'œdème  a  gagné  les  membres. 

Le  12.  Il  n'y  a  plus  qu'un  léger  nuage  albumineux  dans  l'urine. 
Le  petit  malade  tous?e.  Dans  toute  l'étendue  des  poumons,  mais 
surtout  aux  deux  bases,  on  distingue  des  radies  sous -crépitants  fins. 
L'oppression  est  modérée. 

Le  14.  La  veille  au  soir,  sans  prodromes  apparents,  l'enfant  a 
été  pris  de  convulsions.  Elles  étaient  générales.  ((  Il  remuait,  dit 
la  sœur,  les  bras  et  les  jambes  et  écumait.  »  De  sept  à  neuf  heures, 
ces  attaques  persistèrent  sans  interruption  ;  puis,  de  neuf  à  dix,  le 
petit  malade  resta  sans  parler. 

Ce  matin,  la  figure  parait  moins  bouffie  ;  les  yeux  sont  animés 
et  brillants;  la  face  colorée.  L'enfant  parle  beaucoup  et  semble 
très-surexcité ;  il  manifeste  une  gaieté  tout  à  fait  inaccoutumée, 
car  précédemment  il  était  plutôt  tranquille  et  silencieux. 

L'état  général  n'est  pas  mauvais;  il  a  eu  trois  selles  naturelles. 
L'albuminurie  est  beaucoup  plus  prononcée.  Précipité  épiais  par 
l'acide.  —  Huile  de  ricin,  15  gr. 

Le  15.  L'excitation  cérébrale  notée  hier  matin  a  persisté  toute 
la  journée  ;  elle  a  même  été  en  augmentant.  Loquacité  intaris- 
sable et  agitation  continuelle. 

La  nuit,  il  n'a  pas  fermé  l'œil,  bien  qu'on  lui  eût  administré 
une  pilule  d'opium  hier  au  soir. 

Le  matin,  il  est  plutôt  abattu.  Le  pouls  est  fréquent  et  la  peau 
chaude. 

Le  16.  Améhoration  marquée.  Apyrexie.  Les  sig)ies  d'œdème 
pulmonaire  ont  disparu.  A  l'auscultation,  on  n'entend  plus  que 
quelques  râles  sibilants.  L'tedème  des  membres  a  également  di- 


miiiué.  Le  ventre  ne  coule  presque  plus.  Moins  d'albumine  dans 
1  urine. 

Du  17  au  d  9.  Les  symptômes  cérébraux  sont  complètement  cal- 
més. Le  mieux  continue.  Les  urines,  peu  colorées,  peu  sédimen- 
teuses,  donnent  un  léger  nuage  par  la  chaleur  et  l'acide.  Au  mi- 
croscope, nous  ne  trouvons  que  des  cellules  rénales  en  petit 
nombre,  quelques  globules  sanguins  et  beaucoup  de  leucocytes. 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  est  rapide. 

Le  26.  Le  ventre  est  fermé  et  ne  coule  plus  ;  l'enfant  tousse  à 
peine;  il  a  un  appétit  exagéré.  La  bouffissure  de  la  face  a  consi- 
dérableme^nt  diminué,  mais  l'albuminurie  persiste  à  un  faible 
degré. 

4  février.  Toute  trace  d'œdème  a  disparu. 
Le  23.  L'urine  est  parfaitement  normale,  et  le  petit  malade 
quitte  le  service  le  24  février. 


OBSERVATION  XXIV. 


Auasarque  albuniinurique  aiguë  consécutive  à  la  scarlatine.  -  Pleurésie  à  droite. 
—  Vomissements.  —  Convulsions  à  deux  reprises.  —  Amaurosc  passagère.  — 
Absence  de  lésions  îi  l'ophtlialmoscope.  —  Pi-ompte  et  entière  giiérison. 

Le  28  novembre  1866,  entre  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie,  service 
de  M.  Barthez,  salle  Saint-Benjamin,  n°  11,  le  nommé  Paul,  âgé 
de  4  ans.  C'est  un  enfant  d'apparence  scrofuleuse.  Il  a  un  peu 
d'impétigo  du  cuir  chevelu.  Deux  jours"  avant  l'entrée,  il  a  com- 
mencé à  enfler.  En  même  temps,  il  était  oppressé  et  souffrant. 
Pas  d'autres  renseignements.  Desquamation  caractéristique  aux 
extrémités. 

Du  28  novembre  au  4  décembre,  l'attention  est  principalement 
attirée  par  la  comphcation  thoracique.  Le  son  est  mat  à  la  base 
droite  ;  il  y  a  de  la  respiration  bronchique  à  ce  niveau  et  quel- 
ques ronflements  dans  toute  l'étendue  delà  poitrine.  L'enfant  n'a 
pas  d'appétit;  pas  de  diarrhée.  L'anasarque  est  modérée.  La  cha  ■ 
leur  et  l'acide  azotique  déterminent  un  léger  précipité  albumineux 
dans  les  urines. 

4  décembre.  Mêmes  phénomènes  stéthoscopiques.  On  ne  trouve 
plus  d'albumine  dans  les  urines.  L'œdème  persiste  au  même  degré. 
L'enfant  n'a  pas  de  diarrhée;  il  vomit  à  plusieurs  reprises.  —  Café; 
séné,  8  gr. 


Le  5.  La  veiUe  au  soir,  après  avoir  pris  sa  purgation,  il  a  eu 
successivement  deux  attaques  convulsives,  sur  lesquelles  on  n'a 
pas  de  détails.  Des  ventouses  scarifiées  ont  été  appUquées  à  la  fin 
de  la  seconde.  Depuis  hier,  il  n'a  pas  proféré  une  parole.  Ce  ma- 
tin, les  pupilles  sont  très-dilatées,  et  la  vue  semble  abolie.  —  On 
ordonne  une  saignée  modérée. 

Le  même  jour,  une  demi-heure  après  la  saignée,  il  a  une  nou- 
velle attaque.  Les  convulsions  sont  cloniques,  générales;  le  corps 
se  roidit  et  se  renverse  en  arrière.  Après  l'attaque,  on  note  du  stra- 
bisme. 

Le  lendemain  matin,  G  décembre,  il  a  recouvré  la  parole.  Il  en- 
tend bien  et  répond  aux  questions.  La  vue  semble  revenir.  On  ne 
découvre  aucune  lésion  à  l'ophthalmoscope.  Il  y  a  moins  de  stra- 
bisme que  la  veille.  Pouls  un  peu  fréquent,  avec  clialeui'  de  la 
peau.  La  pleurésie  persiste  ;  le  son  et  la  respiration  sont  toujours 
un  peu  obscurs  à  droite.  Râles  ronflants  disséminés.  Inappétence. 

Le  7.  Pas  d'accidents  convulsifs  depuis  la  veille.  Il  a  pris  de  la 
nourriture  et  a  été  à  la  selle.  Ce  matin,  il  va  bien;  le  pouls  est 
seulement  un  peu  irréguher. 

Le  8.  Pas  de  nouvelles  convulsions.  Mais  l'enfant  est  assoupi; 
il  pleure  par  intervalles.  Le  pouls  est  toujours  irrégulier.  Les 
urines  précipitent  à  froid  par  l'acide,  mais  la  chaleur  redissout  le 
précipité.  Rien  par  la  chaleur  seule.  (Il  est  à  remarquer  que  les 
urines  n'ont  jamais  été  sanglantes.  Les  jours  suivants,  le  mieux 
persiste;  l'épancbement  pleural  se  résorbe  ,  l'œdème  disparaît,  et 
l'enfant  quitte  l'hôpital  le  16  septembre,  en  pleine  santé. 

OBSERVATION  XXV  (1). 

Néphrite  alburaineuse  aiguë  consécutive  à  la  scarlatine.  —  Anasarque  légère.  — 
Rétention  d'urine  prolongée.  —  Selles  rares.  —  Pas  de  vomissement-.  — 
11  attaques  d'éclampsie  eu  trente  heures.  —  Amaurose  et  céphalalgie  persis- 
tantes. —  Diminution,  puis  disparition  de  l'œdème  et  de  l'albuminurie  peu  de 
jours  après  la  cessation  des  accidents  cérébraux.  —  Guérison. 

Le  7  octobre  1867,  est  entré  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie,  salle 
Saint-  Benjamin,  n°  29,  dans  le  service  de  M.  Barthez,  le  nommé 

(1)  Cette  observation,  qui  nous  est  personnelle,  appartient  à  la  Société  médicale 
d'observation,  où  elle  a  été  lue. 
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Font...  André,  âgé  de  11  ans.  Ses  parents  donnent  les  renseigne- 
ments suivants  sur  la  maladie  qui  l'amène. 

Il  y  a  un  mois,  cet  entant  a  eu  la  scarlatine  :  angine,  éruption 
cutanée  générale,  puis  desquamation  par  larges  plaques  aux  mains 
et  aux  pieds,  aucun  des  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie 
n'a  fait  délant.  Cette  scarlatine  a  d'ailleurs  été  bénigne,  et  les  pa-  / 
rents,  croyant,  comme  il  arrive  souvent,  que  leur  fils  était  guéri, 
alors  que  la  fièvre  était  tombée,  ne  l'ont  fait  rester  au  lit  que  deux 
jours.  Jusqu'au  le""  octobre,  il  s'est  très-bien  porté  sous  tous  les 
rapports.  Mais,  à  partir  de  ce  jour,  il  aurait  remarqué  lui-même 
que  ses  urines  devenaient  rares.  Le  5  au  matin,  on  a  aperçu  pour 
la  première  fois  une  légère  bouffissure  à  ia  face,  sous  les  yeux,  en 
même  temps  qu'une  enflure  limitée  aux  organes  génitaux  externes. 
Le  même  jour,  l'enfant  a  été  pris  d'un  malaise  général  et  s'est  mis 
au  lit,  se  plaignant  surtout  de  la  gorge  et  de  la  tête.  La  nuit  du 
ô  au  6  a  été  assez  bonne.  Le  6,  au  matin,  c'est  à-dire  la  veille  de 
l'entrée,  il  a  refusé  de  se  lever,  disant  que  son  mal  de  tête  allait 
en  augmentant.  Ce  symptôme  a  persisté  toute  la  journée  au  même 
degré  et  dans  la  nuit  du  6  au  7,  vers  une  heure  du  matin, .  il  a  été 
pris  subitement  d'une  attaque  convulsive  dont  les  principaux  ca- 
ractères paraissent  avoir  été  au  début  une  immobilité  passagère, 
avec  roideur  du  tronc  et  congestion  de  la  face;  puis,  l'instant  d'a- 
près, des  contractions  saccadées,  violentes,  générales,  avec  ren- 
versement des  yeux  sous  les  paupières  et  distorsion  du  visage. 
Ces  phénomènes,  au  bout  de  cinq  minutes  environ,  ont  fait  place 
à  une  stupeur  de  courte  durée.  Dès  le  début,  la  perte  de  connais- 
sance aurait  été  complète.  En  se  réveillant,  l'enfant  disait  ne  plus 
y  voir  et  ne  pas  savoir  qui  lui  adressait  la  parole.  Depuis  ce 
moment,  il  serait  complètement  aveugle.  Dans  la  journée,  cinq 
attaques  semblables  à  la  première  se  sont  succédé  entre  8  heures 
du  matin  et  3  heures  et  demie;  elles  ont  présenté  les  mêmes  ca  - 
ractères et  la  même  intensité.  La  dernière  a  décidé  les  parents  à 
demander  immédiatement  l'admission  de  l'enfant  à  l'hôpital,  où 
il  entre  vers  quatre  heures. 

Ce  garçon  n'a  pas  eu,  avant  sa  scarlatine,  d'autres  maladies  ai- 
i>uës  que\a  rougeole.  Il  était  seulement  un  peu  déhcat  et  sujet  à 
(les  malaises  passagers.  Il  n'a  pas  eu  de  convulsion  en  bas-âge. 
Le  père  et  la  mère  sont  bien  portants. 

7  au  soir.  Immédiatement  appelé  dans  la  salle,  je  trouve  le  ma^ 
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kde  encore  plongé  dans  le  collapsus  qui  a  terminé  la  dernière  at- 
taque. Il  est  immobile,  les  yeux  sont  fixes,  la  respiration  un  peu 
stertoreuse,  ni  ralentie,  ni  accélérée.  Il  parait  d'abord  privé  de 
connaissance,  mais  au  bout  de  quelques  minutes,  nous  voyons  cet 
état  de  stupeur  diminuer  graduellement,  et  l'enfant,  devant  nous, 
recouvre  promptement  toute  son  intelligence.  Il  répond  bien  aux 
questions,  dit  son  âge,  et  se  plaint  delà  tête.  Il  ajoute  qu'il  n'y 
voit  plus  depuis  la  veille. 

Il  a  parfaitement  conservé  la  mémoire  et  me  donne  sur  les  dé- 
buts de  sa  maladie  des  détails  dont  les  uns  confirment,  les  autres 
complètent  ce  qui  nous  a  été  dit  par  les  parents.  Il  nous  apprend 
qu'il  s'était  déjà  trouvé  un  peu  bouffi  quelques  jours  avant  le  5, 
qu'il  a  complètement  cessé  d'uriner  depuis  trois  ou  quatre  jours 
et  que,  depuis  huit  jours  environ,  il  urinait  rarement  et  très-peu  à 
la  fois.  C'est  un  enfant  d'apparence  lymphatique,  aux  cheveux 
blond  foncé.  Le  pouls  est  à  120,  assez  fort  et  réguher.  La  peau 
est  un  peu  chaude  et  sèche  ;  la  langue  est  humide  et  légèrement 
saburrale.  Peu  d'appétit,  pas  de  vomissements,  pas  de  selles.  Les 
jours  précédents  les  garde-robes  étaient  rares,  mais  naturelles 
(2  en  quatre  ou  cinq  jours).  Il  n'y  a  eu,  au  dire  du  malade,  ni  nau- 
sées, ni  vomissements  soit  avant,  soit  après  le  début  des  accidents. 
Le  ventre,  modérément  tendu,  n'est  pas  sensible  à  la  pression  et  ne 
parait  pas  contenir  de  Hquide .  Il  y  a  seulement  un  peu  d'infiltration 
de  la  paroi  abdominale  vers  l'hypogastre.  La  vessie  n'est  pas  dis- 
tendue et  il  n'existe  aucun  besoin  d'uriner.  Pas  de  douleurs  loca- 
Usées  au  niveau  des  reins.  Le  scrotum  et  le  fourreau  de  la  ver-e 
sont  le  siège  d'un  œdème  très -marqué;  les  membres  inférieurs  ne 
présentent  aucune  trace  d'infiltration.  Rien  au  cœur,  rien  du  côté 
de  l'appareil  pulmonaire.  Bien  que  la  connaissance  soit  tout  à  fait 
revenue,  l'expression  du  visage  n'est  pas  naturelle.  La  face  est  lé 
gerement,  mais  manifescement  bouffie.  Il  n'y  a  pas  de  strabisme" 
mais  les  yeux  sont  animés  d'un  mouvement  incessant  de  va-et- 
vient  dans  le  sens  horizontal.  Lespupilles  sont  largement  dilatées 
et  cependant  eUes  ont  conservé  toute  leur  contractiHté.  Nous  con 
statons  1  existence  d'une  amaurose  complète,  à  part  une  certaine' 
sensibilité  aux  impressions  lumineuses 

Eau-de-vie  allemande,  10  gr.;  sinapismes  aux  jambes-  annli 
cation  d'eau  froide  sur  la  tète.  Potion  éthérée  ' 
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se  sont  répétées  à  trois  reprises,  puis,  de  minuit  à  huit  heures  du 
matin,  elles  ne  sont  plus  revenues  que  deux  fois.  En  même  temps 
qu'elles  se  sont  espacées,  leur  caractère  parait  s'être  modifié.  Elles 
ont  duré,  d'après  la  sœur,  de  six  à  sept  minutes.  Au  début  il  y 
avait  congestion  de  la  face,  immobilité  et  suff'ocation  passagères, 
puis  survenaient  des  secousses  convulsives  aux  quatre  membres, 
plus  prononcées  aux  membres  supérieurs  (;t  sans  prédominance  du 
côté  droit  ou  du  côté  gauche.  La  langue  n'a  pas  été  mordue,  il 
n'y  a  pas  eu  d'écume  à  la  bouche.  Chacune  des  attaques  s'est  ac- 
compagnée d'une  transpiration  abondante.  Non-seulement  l'in- 
telligence était  conservée  dans  leur  intervalle,  mais  même  elle  a 
semblé  persister  dans  le  cours  de  chaque  paroxysme  convulsif.  Le 
malade  affirme  lui-même  n'avoir  pas  perdu  connaissance  un  seul 
instant,  et,  en  effet,  à  diverses  reprises  il  a  parlé  tandis  que  les 
convulsions  cloniques  agitaient  les  membres.  Une  fois  même, 
comme  on  lui  pinçait  la  peau  de  la  main  gauche,  il  a  déclaré  ne 
rien  sentir.  La  purgation  a  provoqué  quatre  selles  assez  abon- 
dantes. 

Le  matin  du  8,  l'enfant  est  calme ,  la  face,  un  peu  rouge  et  con  - 
gestionnée,  est  m'oins  bouffie  que  la  veille.  La  mydriase  est  moins 
prononcée,  mais  non  complètement  disparue .  La  cécité  est  toujours 
complète  ;  il  y  a  de  plus  un  peu  de  strabisme  convergent  des  deux 
yeux.  Il  se  plaint  toujours  de  la  tète  avec  la  même  insistance,  et 
compare  la  douleur  qu'il  éprouve  à  des  coups  qu'il recevi-ait  sur  le 
front.  L'intelligence  est  parfaitement  nette. 

Le  8  au  soir  :  il  n'y  a  pas  eu  une  seule  attaque  dans  la  journée. 
Le  malade  a  uriné  le  matin  pour  la  première  fois  depuis  son  en- 
trée ;  pas  de  nouvelles  garde-robes.  Il  s'est  senti  un  peu  d'appétit 
et  a  pris  un  potage.  Le  pouls  est  à  M 4  et  naturel.  La  céphalalgie 
persiste  au  même  degré  ainsi  que  l'amaurose. 

Le  9,  les  convulsions  ne  se  sont  pas  reproduites  ;  le  pouls  est  à 
120  et  réguUer,  la  face  est  colorée,  la  peau  un  peu  chaude,  la  lan- 
gue humide,  très-légèrement  saburrale  ;  l'appétit  revient  ;  la  vision 
s'est  rétablie  presque  brusquement  et  d'une  façon  complète  peu  de 
temps  avant  la  visite  ;  il  n'y  a  pas  de  photophobie. 

Le  9  au  soir,  l'amélioration  continue;  l'enfant  a  spontanément 
une  selle  hquide  très-abondante;  le  regard  est  naturel,  les  pupilles 
normales  et  contractiles,  la  vue  excellente.  Il  n'y  a  plus  aucun 
trouble  appréciable  de  la  motilité.  Pas  de  paralysie,  pas  de  fai- 
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blesse  des  membres,  pas  de  contracture.  La  peau,  qui  paraissait 
anesthésiée  dans  le  cours  des  dernières  convulsions,  est  sensible 
aux  pincements,  sans  liyperestliésie.  La  céphalalgie  seule  n'a  point 
cédé,  seulement  elle  est  modérée  et  localisée  à  gauche.  Nous  cons- 
tatons que  l'œdème  de  la  face  et  celui  du  scrotum  ont  complète- 
ment disparu,  que  le  ventre  est  souple  et  sonore.  Il  y  a  seulement 
une  très-légère  infiltration  des  membres  inférieurs,  appréciable 
par  l'empreinte  que  laisse  le  doigt  sur  la  peau  au  devant  des 
jambes. 

Le  10,  l'appétit  est  bon,  les  selles  naturelles;  le  pouls  est  à 
90,  la  peau  sans  chaleur  et  sans  sécheresse.  La  céphalalgie  s'est 
enfin  dissipée,  et  cela  dans  la  matinée.  La  miction  s'est  bien  réta- 
bhe;  elle  est  même,  depuis  le  9,  d'une  abondance  remarquable. 
Les  urines,  que  nous  n'avions  pu  examiner  jusqu'à  ce  jour,  sont 
claires  et  sans  dépôt.  Elles  donnent  par  la  chaleur  et  par  l'acide 
nitrique  un  précipité  albumineux  assez  abondant. 

Le  il,  il  n'y  a  plus  trace  d'œdème  en  aucun  point  du  corps. 
L'urine  présente  les  mêmes  caractères  que  la  veille  ;  elle  contient 
cependant  moins  d'albumine.  L'état  général  est  excellent  sous 
tous  les  rapports. 

A  partir  de  ce  moment,  la  guérison  est  assurée  ;  l'albuminurie 
va  diminuant.  Le  12  et  le  13,  cette  décroissance  est  encore  peu 
marquée;  mais  le  17,  les  réactifs  ne  nous  donnent  plus  qu'un 
nuage  opalin,  appréciable  seulement  sur  une  grande  quantité 
d'urine. 

Le  26,  nous  notons  à  peine  quelques  traces  très-douteuses  d'al- 
bumme.  Les  urines  sont  toujours  limpides,  abondantes  et  acides. 
Enfin,  le  27  octobre,  l'enfant  nous  quitte,  radicalement  guéri. 
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